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suchungen von Dr. Holzknecht*), der zur Erklärung seiner Be- 
funde aut meine Arbeit *) hinweist. Dieser Forscher fand, dass sich 
bei der Einatmung die basalen Lungenabschnitte ganz überwiegend 
aufhellen. ^Die inspiratorische überwiegend basale Helligkeitszu- 
nahme erklärt sich aus der durch Zwerchfellatmung bedingte 
stärkere Dehnung und Luftfüllung der basalen Lungenteile. ^ ^Die 
Spitze zeigt, ihrer geringen Ventilation entsprechend, keine nennens- 
werte inspiratorische Aufhellung." Femer fehle das Überwiegen 
der basalen Helligkeitszunahme bei stark herabgesetzter Zwerch- 
fellatmung, beim Emphysem. — 

Ursprünglich hatte ich alles in meiner Muttersprache ge- 
schrieben. Als ich dann zur deutschen Bearbeitung schritt, hat, 
namentlich nach dem Erscheinen des Physiologischen Teiles, Herr 
Dr. F. Blumenfeld in Wiesbaden nicht nur dabei mir kräftige 
Hülfe geleistet, sondern auch die Druckproben durchgesehen. Für 
das warme Interesse, das er meiner Arbeit entgegengebracht hat, 
ohne welches eine so grosse Hülfeleistung wahrlich auch nicht 
möglich gewesen wäre — ich w^ill hier nur die geduldige, gewissen- 
hafte sprachliche Verbesserung eines fremden Manuskriptes von 
einem solchen Umfang hervorheben! — bringe ich hier meinem 
Herrn Kollegen meinen herzlichsten, verbindlichsten Dank! 

Her Dr. H. Klink er t hat mir die Gelegenheit zu der S. 164 
erwähnten radioskopischen Untersuchung geboten und an derselben 
Teil genommen. Hierfür danke ich ihm herzlich. 

Dem Verleger, Herrn J. F. Bergmann, danke ich sehr für 
sein immer liebenswürdiges Entgegenkommen. 

Schliesslich allen den Herren, die mir ihr Einverständnis mit 
dem Inhalt des Physiologischen Teiles ausgesprochen haben, meinen 
Dank! Möge sich auch das Ganze die alten Freunde behalten, und 
neue hinzu erwerben! 

Rotterdam, März 1902. 

N. Ph. Tendeloo, 



1) Dr. G. Holzknecht, Die röntgenologische Diagnostik der Erkrank- 
ungen der Broateingeweide, Hamburg, Gräfe und Sillem, 1901, S. 59. 

2) Der Physiologische Teil dieser Arbeit ist nämlich Oktober 1900 er- 
schienen. 
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Nachträgliche Bemerkung zu Figur 9 (S. 271): Ich habe fQr diese Ab- 
bildung eine Stelle gewählt, an der das Fibrin nicht allzu dicht angehäuft war, 
und nicht etwa Lungenbläschen, in denen sich förmliche Pfröpfchen fanden. 

Zusatz zu S. 182 Z. 3 — 1 v. u.: weil ja die kraniale Hälfte des Brust- 
kastens mehr dem Einfluss der Halsmuskeln erfährt als die kaudale. 

Zusatz zu S. 267 Z. 4 v. u.: Hämatoxylin-Alaun, nämlich nach der Formel 
Böhmers. 

Zu S. 287 Z. 1 V. u. im Bronchialschleim. 
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in eine einfache Blase umwandeln. Ja, durch Gewebsschwund 
können in äussersten Fällen sogar Infundibula miteinander ver- 
schmelzen. 

Das emphysematöse Gewebe hat, wie Per Is dargethan^ einen 
Teil seiner Federkraft eingebüsst, was von einigen Forschem mit 
gewissen Abweichungen im elastischen Fasergerüste in Verbindung 
gebracht wird. Diese Abweichungen werde ich weiter unten er- 
örtern. 

Ausserdem ist der Brustkasten, der Ausdehnung des Emphy- 
sems entsprechend, erweitert, — abgesehen von dem ausnahms- 
weise beobachteten Emphysem bei paralytischem Brustkasten — 
das Herz mehr als sonst von den Lungen bedeckt, das Zwerchfell 
kaudalwärts gerückt, sind die inspiratorischen Halsmuskeln hyper- 
trophisch, die Halsvenen mehr oder weniger geschwollen, auch 
noch andere Stauungserscheinungen möglich. 

Die Ansichten über die Ursachen dieses Emphysems sind noch 
sehr geteilt. Villemin hat die ersten ursächlichen Änderungen 
im Bindegewebe, Isaaksohn in den Gefässchen finden wollen. 
Eppinger hat gewisse Abweichungen in den elastischen Fasern 
beobachtet, die er einer Zerrung zuschrieb. Bayer hat Änderungen 
der Cirkulationsverhältnisse in den Lungen unter Beihilfe mecha- 
nischer Kräfte, Grawitz entzündliche Vorgänge als die Ursache 
des Emphysems genannt. Andere haben mit Eppinger eine 
mechanische Entstehung behauptet. 

Diese histologischen Befunde sind offenbar zum Teil strittig. 
Doch wird wohl niemand daran zweifeln, dass der festgestellte 
Schwund von Gewebselementen und Blutkapillaren, ohne deutliche, 
geschweige denn hervortretende, Entartung, der doch das Emphysem 
kennzeichnet, der Gewebsatrophie eigen ist. Wir können also mit 
Birch -Hirsch feld und Ziegler das Lungenemphysem als 
Lungenatrophie bezeichnen. Die Vergrösserung der Lungen- 
bläschen steht mit dieser Auffassung nicht in Widerspruch. Denn 
sie ist nicht die Folge einer Neubildung oder einer Verdickung der 
Gewebselemente, sondern beruht auf einer Zunahme der Länge — 
auf Kosten der Dickendimensionen der Bläschenwände. 
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genannt. Einige von ihnen lassen eine Mithilfe mechanischer Fak- 
toren zu. 

Es stehen also der Hauptsache nach einander zwei Erklärungs- 
versuche gegenüber: Der eine nimmt eine angeborene oder er- 
worbene Schwäche des LuDgengewebes, der andere gewisse Atmimgs- 
störungen als einleitenden Vorgang oder als ausschliessliche Ursache 
des Emphysems an. 

Beide Annahmen können, wie aus folgendem erhellen wird, 
alle beim Emphysem gefundenen Abweichungen erklären. 

Wird oder ist nämlich die absolute Federkraft der Lunge un- 
gewöhnlich gering, so muss ihr Volimien, dem normalen Druck- 
unterschiede A — D Folge leistend, sich entsprechend vergrössem. 
Nach dem Gesetze der Verteilung der Dehnungsgrössen (vergl. 
Phys. Teil S. 8) wird dann der Brustkasten sich erweitem, das 
Zwerchfell kaudalwärts absteigen. Auch die Stauung in den Körper- 
venen würde bei einem solchen primären Emphysem ebenso gut 
erklärlich sein wie beim sekundären. Und dass infolge der dauernden 
Erweiterung des Brustkastens die inspiratorischen Halsmuskeln bei 
der Atmung mithelfen müssen und allmählich dicker werden, ist 
klar. Die tieferen Einatmungen werden dann auch fernerhin 
zur weiteren Vergrösserung des Brustkastens und der Lungen bei- 
tragen. 

Auf der anderen Seite könnte aber eine primäre Vergrösserung 
des Brusthöhle oder des Druckunterschiedes A— D ebenso gut die 
Zunahme des Lungenvolumens und vielleicht — dies soll näher er- 
forscht werden — auch die Lungenatrophie und die übrigen Er- 
scheinungen erklären. 

Wenn wir uns zunächst auf die zuerst genannte Annahme 
beschränken, fragt sich: L W^oher kommt die primäre Lungen- 
schwäche? 2. Welche Thatsachen zwingen zu dieser 
Auffassung? 

Einige Forscher (vergl. oben) haben bekanntlich diese Schwäche 
einer Ernährungsstörung des Lungengewebes infolge von Entzün- 
dung, Cirkulationsstörungen oder einer solchen unbekannten Ur- 
sprunges zugeschrieben. 
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nicht mehr so lange einen Ton anhalten konnte als vorher. Er 
schliesst aber die Möglichkeit nicht ans, dass das Emphysem schon 
vor nnd jedenfalls ganz unabhängig von der Pneumonie als Folge 
des Komettblasens im Entstehen begriffen war. Und nach dem 
mechanischen Erklärungsversuch war eben diese Wahrscheinlich- 
keit ungewöhnlich gross. Denn nach Komettblasen ist sehr oft die 
Ausbildung von Empyhsem beobachtet worden, auch ohne jede 
Spur von Lungenentzündung. Hat aber umgekehrt diese Krank- 
^heit ohne Kornettblasen und ohne sonstige Störung imMecha- 
nismus oder Dynamismus der Atmung je Emphysem zur Folge ge- 
habt? Die Thatsache eben, dass Hertz einen Komettbläser als 
schlagendes Beispiel anzuführen sich gezwungen sieht, ist, wie ich 
meine, eine genügende Antwort. Andere Thatsachen, welche eine 
bejahende Antwort auf diese Frage gestatten, sind mir nicht be- 
kannt geworden. 

Die primäre Schwäche des elastischen Fasergerüstes der Lunge 
könnte aber eine angeborene, also etwa die Folge einer Hypo- 
plasie, sein. Namentlich die Pigmentlosigkeit und die dann und 
wann beobachtete Erblichkeit sollen auf ein Entstehen in früher 
Jugend bezw. auf das Vorhandensein einer kongenitalen Anlage 
hinweisen. 

Die Pigmentlosigkeit soll dafür sprechen, dass die Lungen 
schon emphysematös zu werden anfingen, bevor sie eine merkbare 
Staubmenge in sich aufgenommen haben konnten. Ich muss hierzu 
jedoch entschieden behaupten, dass das substantielle emphysematöse 
Gewebe keineswegs pigmentlos ist. Bei einer genauen, mitunter 
schon bei makroskopischer, immer aber bei mikroskopischer Unter- 
suchung fand ich nicht nur im peribronchialen, perivaskulären und 
interlobulären, sondern auch im interinfundibulären und sonstigen 
Lungengewebe das wohlbekannte Einatmungspigment. Emphysema- 
töses Lungengewebe ist somit zwar pigmentarm, aber keineswegs 
pigmentfrei. 

Aber auch eine beträchtliche Pigmentarmut würde offenbar 
nur dann auf die Entstehung des Emphysems in frühester Jugend 
hinweisen: 1. wenn emphysematös werdende oder schon 
gewordene Lungenbläschen ihr Pigment nicht mehr los werden 
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chen einmal emphysematöS; so sind ihre Atembewegungen bedeutend 
verringert. Es erscheint mindestens sehr fraglich, ob jetzt noch 
einö nennenswerte Staubmenge ins Gewebe aufgenommen wird. 
Denn die wenigen Staubteilchen, die in die emphysematösen Bläs- 
chen hineingelangen, werden von dem trocknen Gewebe mit seiner 
erheblich verringerten respiratorischen Verdichtung und Verdün- 
nung wohl nur schwer, jedenfalls viel schwerer als vom normalen 
feuchten Lungengewebe, aufgenommen. 

Ich glaube, dass wir alles in allem annehmen müssen , dass 
nur die letztere der obengenannten Voraussetzungen zutrifft. Er- 
wägen wir femer noch, dass schon die erhebliche Oberflächenzu- 
nahme der Alveolenwände eine Verteilung des angehäuften Pig- 
mentes zur notwendigen Folge hat, so zwingt die Pigmentarmut 
des emphysematösen Gewebes keineswegs zur Verlegung der Ent- 
stehung des Emphysems in die frühe Jugend. 

Was nun die Thatsache betrifft, dass das Emphysem mitunter 
mehrere Familienmitglieder befällt und erblich erscheint, bemerkt 
Eichhorst, dass sie sich durch eine ererbte Disposition zu Husten- 
krankheiten erklärt. Keinenfalls braucht die Erblichkeit notwendig 
aus einer Schwäche des Lungengewebes erklärt zu werden. Man 
könnte ebenso gut behaupten, dass ein gewisses Missverhältnis vom 
Gesamtdurchschnitt der Bronchien zum Lungenvolumen die ange- 
borene, ererbte Ursache des Emphysems sei. Denn ein solches 
Missverhältnis kann, wie ich später erörtern werde, zu Emphysem 
führen. So würde eine angeborene Abweichung auf mechano-dyna- 
mischem Wege Lungenemphysem erzeugen können. 

Schliesslich hat Virchow auf die ungleichmässige Vertei- 
lung des Emphysems hingewiesen und daraus den Schluss gezogen, 
dass Ernährungsstörungen des Lungengewebes das Primäre sein 
müssen. Denn sonst müssten nach seiner Ansicht z. B. alle Bläs- 
chen desselben Lungenbezirkes gleichmässig vergrössert sein. 

Wäre die Donderssche Lehre richtig, wäre die Dehnbarkeit 
aller Lungenbläschen und (bei Aufblasung) der Bronchialwiderstand 
überall gleich, so würde diese Annahme ohne Zweifel zutreffen. 
Ich brauche aber nur auf die verschiedene Federkraft der ver- 
schiedenen Lungenteile (vergl. Ph. Teil, S. 25) hinzuweisen, um mit 
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nach Ursache und Folge zu geben vermag. Diese Frage kann nur 
der Versuch beantworten, oder — wie sich das ausnahmsweise er- 
eignen kann — andere, gewissen Anforderungen genügende patho- 
logische Beobachtungen. 

Auf die Frage nach der Anzahl, Ausbildung und Dicke der 
elastischen Fasern im emphysematösen Limgengewebe geben, so- 
fern mir bekannt, nur die Untersuchungen von Eppinger, Sud- 
suki, Spalteholz und von mir selbst eine Antwort. Denn einer- 
seits erwähnt Ribber t zwar, dass elastische Fasern in allen Ab- 
schnitten des emphysematösen Gewebe noch gut nachweisbar sind, 
auch in der Wand der grösseren Blasen noch aufgefunden werden 
können, während auf der anderen Seite andere Autoren (siehe 
Birch-Hirschfeld) von einer Atrophie der elastischen Fasern 
reden. Erstere Angabe berücksichtigt aber ihre Zahl und Be- 
schaffenheit nicht, vergleicht also nicht emphysematöses mit nor- 
malem Lungengewebe, und die letztgenannte Behauptung giebt die 
Gründe, auf denen sie fusst, nicht näher an. 

Leider war mir Eppingers Arbeit nicht im Original zugäng- 
lich. Sudsuki citiert ihn folgendermassen : Eppinger fand bei 
nicht hochgradigem Emphysem „die gröberen Fasern in der Alveolen- 
Avand bedeutender auseinandergedrängt und absolut verschmäch- 
tigt, die feinsten Fäserchen völlig geschwunden, und das ganze 
elastische Fasemetz viel vereinfachter''. Bei vorgeschrittenen Sta- 
dien des Emphysems beobachtete er ^gesprungene elastische Fasern^ 
an den Alveolen, die er sich durch „eine intra vitani stattgefundene 
Zerreissung eines derben Balkens^ entstanden denkt. 

, Sudsuki hat unter Leitung Hansemanns obige Frage zu 
beantworten gesucht. Zunächst untersuchte er mehr als z^vanzig 
gesunde oder wenigstens nicht-emphysematöse Lungen, und nahm 
in Bezug auf das Verhalten der elastischen Fasern das Bild, das 
sich ihm am meisten bei der Beobachtung darbot, als „Norm'' an. 
Bei diesen Untersuchungen stellte sich heraus, dass sich Stärke 
und Reichlichkeit der elastischen Fasern je nach dem Individuum 
ziemlich verschieden verhalten, während keine Verschiedenheit nach 
dem Alter und dem Geschlecht zu bemerken war. Bei Kindern 
von einem Monat fand er die elastischen Lungenfasern fast völlig 
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seine Schlussfolgerungen aus denselben es auch, und können wir 
somit annehmen, dass das Verhalten der elastischen Fasern im 
emphysematösen Gewebe keine erkennbare Abweichungen aufweist^ 
die das Emphysem veranlasst haben könnten. Der Befund sogar 
von stärkeren und reichlicheren Fasern im emphysematösen Gre- 
webe ist ungemein wichtig : Derselbe beweist, dass die Ursache des 
Emphysems in diesen Fällen sicher nicht in einer primären Schwäche 
der elastischen Fasern gesucht werden kann, sondern im Gegenteil 
eine grössere Bedeutung, das Übergewicht über die starke Anlage 
des elastischen Fasergerüstes hatte. 

Meine eigene Untersuchungen haben mich zu derselben Aus- 
kunft geführt. Um so mehr muss ich es deshalb bedauern, dass 
Sudsukis Folgerungen in gewisser Hinsicht anfechtbar sind. Er 
hat nämlich das Fasergerüst stark gedehnter Bläschen mit dem 
normaler Alveolen verglichen und dabei den Einfluss der Vergrösse- 
rung der Lungenbläschen auf die Dimensionen und relative Anzahl 
der elastischen Fasern geschätzt. Überdies musste er noch ver- 
schiedene Schrumpfungszustände und individuelle Verschiedenheiten 
in Betracht ziehen. Diese Aufgabe war somit doch eine ziemlich 
verwickelte. Vielleicht ist sie Sudsuki vollkommen gelungen. 
Man könnte aber gegen die Ergebnisse einer solchen Vergleichung 
wie mir scheint mit Recht Bedenken erheben. 

Ich bin bei meinen Untersuchungen auf etwas andere Weise 
verfahren. Später hoflfe ich an anderer Stelle ausführlicher dar- 
über zu berichten, nachdem sie auch in anderer Hinsicht genügend 
Ausdehnung erfahren haben, und abgeschlossen werden können. 
Hier beschränke ich mich deshalb auf folgendes. 

Vergleicht man das elastische Fasergerüst emphysematöser mit 
demjenigen normaler Lungenbläschen derselben Lunge, so ist im 
allgemeinen ein deutlicher Unterschied bemerkbar: In jenen er- 
scheinen die Fasern — ausgenommen vielleicht die feineren — im 
allgemeinen schmächtiger und unverkennbar in einem Gesichtsfeld 
weniger zahlreich als in den normalen Bläschen. Die aus mehreren 
Fasern bestehenden Balken sind zum Teil auseinandejgedrängt. Die 
feinsten Fasern hingegen erscheinen oft nicht vermindert , ja mit- 
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bei Kindern, von chronischem nnd akutem „vikariierendem*' Em- 
physem bei Erwachsenen und Kindern, und von senilem Emphysem. 

Jedesmal wurde das emphysematöse Gewebe mit dem auf oben 
angegebene Weise aufgeblasenen normalen, wenigstens nicht-emphy- 
sematösen Gewebe desselben Individuums verglichen. Dabei konnte 
ich keinen einschneidenden, und vor allem keinen kon- 
stanten Unterschied in Stärke und Reichlichkeit der 
Fasern bemerken. 

Aber auch eine Vergleichung genau oder ungefähr gleich grosser 
emphysematöser Bläschen verschiedener Herkunft unter einander 
und mit aufgeblasenen normalen Lungenbläschen lieferte keine 
anderen Ergebnisse. Ich könnte allerdings auf einige Verschieden- 
heiten hinweisen; diese waren aber imzweifelhaft individueller (wie 
die von Linser und Sudsuki erwähnten) oder sogar örtlicher 
Art, und bewegen sich wohl nur im Gebiete der Norm. Es wird 
ja kein normales Organ aus vollkommen gleichen Zellen aufgebaut. 
Man denke nur an die Verschiedenheiten in Grösse und Form der 
Leberläppchen, ja! der Zellen desselben Läj)pchens. Auch ich fand 
vereinzelt das elastische Fasergerüst im emphysematösen Gewebe 
kräftiger entwickelt als gewöhnlich. 

Ich komme somit zur Schlussfolgerung: Das elastische 
Fasergerüst gleich grosser Lungenbläschen zeigt in 
Bezug auf Stärke und Reichlichkeit der Fasern Ver- 
schiedenheiten, welche durchaus regellos und unab- 
hängig davon sind, ob dieseBläschen akut oder chronisch, 
substantiell oder vikariierend oder senil emphyse- 
matös, oder endlich absichtlich mehr oder weniger 
vergrösserte (aufgeblasene) normale Lungenbläs- 
chen sind. 

Meine Untersuchungen führten also im wesentlichen zu den- 
selben Schlussfolgerungen als die von Sudsuki. Und offenbar 
haben auch Eppinger und Spalteholz nichts gefunden, was 
nicht durch Dehnung erklärlich wäre. Dass das ganze elastische 
Fasernetz viel vereinfachter sei, kann ich Eppinger nicht zu- 
geben. Mir scheinen — wie auch Sudsuki beobachtet hat — 
die feineren und feinsten Fäserchen meistens ebenso reichlich, 
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Während nnn die Erklärung des Emphysems als die Folge 
einer Ernährungsstörung oder Hypoplasie des Lungen- 
gewebes durch keine sicher festgestellte Thatsache ge- 
stützt wird, fusst der ^mechanische^ Erklärungsversuch 
des Emphysems, welcher seine Ursache in mechanischen oder 
dynamischen Störungen der Atmung erblickt, auf einigen unver- 
kennbaren Thatsachen. 

Zunächst wissen wir, dass, wenn vielleicht auch nicht bei allen, 
so doch bei der sehr grossen Mehrzahl der Emphysematiker solche 
Störungen vorausgegangen sind. Entweder haben sie an mit Husten 
verbundenen Krankheiten (Bronchitis, Laryngitis chronica) oder an 
Bronchialasthma gelitten; oder sie haben längere Zeit oder öfters 
kräftig die Bauchpresse benützt, wne bei chronischer Obstipation, 
wie angeblich auch nach schweren Entbindungen Emphysem 
beobachtet worden ist; oder endlich es sind Leute, deren Beruf 
Störungen im Mechanismus oder Dynamismus der Atmung hervor- 
rief (Blasmusiker, Glasbläser, Marktschreier, Sänger, Prediger u.s. w.). 

Hier muss auch noch hervorgehoben werden, dass Emphysem 
in den nördlichen Ländern mit ihrem rauhen Klima häufiger vor- 
kommt als in Ländern mit einem gemässigten, weniger wechselnden 
Klima. Diese Erscheinung erklärt sich wohl dadurch, dass in den 
zuerst genannten Ländern mit Husten verbundene Krankheiten 
häufiger vorkommen. 

Die oben genannten Krankheiten und Berufe haben Stö- 
rungen im Mechanismus oder Dynamismus der Atmung gemein, 
welche die Lungen, bezw. bestimmte Lungenteile, ungewöhnlich 
vergrössern, übermässig dehnen. Es bleibt noch allerdings zu er- 
forschen übrig, ob eine solche übermässige Dehnung Emphysem 
zu erzeugen vermag. 

Sodann lehrt die Erfahrung, dass bei einer gewissen Anzahl 
oben genannter Fälle eine akute Blähung, ein akutes Emphysem 
(Volumen pulmonis auctum) dem chronischen vorangegangen war. 
Dies ist deshalb von Bedeutung, weil man der Ursache und Ent- 
stehungsweise der akuten Blähung sehr gut unzweideutig nach- 
forschen kann. Mit „akuter Blähung** oder „akuter Lungendehnung ^ 
will ich, wie üblich, das akute Emphysem andeuten. Dieses ist, 
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Diese Frage wäre experimentell wahrscheinlich wohl zu lösen, 
aber nur für den, der über eine grosse Anzahl Versuchstiere ver- 
fügt. Denn es gelingt nicht leicht, die beabsichtigten Störungen 
der Atmung — ohne gleichzeitige andere unerwünschte Abwei- 
chungen — besonders für längere Zeit, hervorzurufen und zu 
unterhalten. Es giebt aber einige Beobachtungen am Sektionstisch, 
welche die Antwort auf die obige Frage zu geben vermögen. Auf 
solche muss ich mich beschränken. 

Dass im allgemeinen tierisches Gewebe, das einige Zeit in ge- 
wissem Masse, nämlich: übermässig, gedehnt war, einer Atrophie 
anheimfällt, habe ich schon an anderer Stelle ziemlich ausführlich 
erörtert. Eine solche ^ Dehnungsatrophie" geht mit oder ohne 
wahrnehmbare Entartung, z. B. fettiger, einher. Wer könnte aber 
zur Zeit entscheiden, ob Atrophie überhaupt nicht eine nur ^mole- 
kulare^ Entartung sei. 

Unter physiologischen Bedingungen beobachtet man eine solche 
Dehnungsatrophie bei der ersten Zahnung, wo die Schleimhaut 
immer mehr gedehnt wird, und schliesslich dort, wo der Zahn 
durchbricht, verschwindet. Auch findet man sie in der Wand des 
reifenden und schliesslich berstenden Graafschen Follikels. 

Unter krankhaften Bedingungen findet sich Dehnungsatrophie 
in der Wandung hohler Organe oder Organteile, deren Inhalt immer 
mehr zunimmt. So z. B. in der Wandung des Darmes oberhalb 
einer chronischen Verengerung, des Eileiters bei stärkerer Hydro- 
salpinx, in Kystenwänden, in der Wand des Blasen- und Pharynx- 
divertikels (vergl. meine Arbeit). Dabei kann die Muskularis vorher 
erst hypertrophisch gewesen sein. Ferner in der Wandung eines 
Aneurysmas; schliesslich gehört auch die Nierenatrophie bei Hydro- 
nephrose, die Atrophie der Augenhäute bei progressiver Myopie, 
und die Atrophie der über eine Geschwulst gespannten Haut oder 
Schleimhaut, der Bauchwandung nach mehrmaliger Schwangerschaft 
oder bei grossen intraabdominalen Geschwülsten oder hochgradiger 
Ascites von gewisser Dauer u. s. w. hierher. 

In allen erwähnten Fällen lässt sich die Atrophie nicht etwa 
durch Druck, sondern nur durch Dehnung erklären. Denn die 
Gewebselemente sind dabei nur meist radiär divergierenden, deh- 
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denn die anderer Bläschen ausserdem zu erfOUen im stände sind. Sie würde 
nur für Lungenbläschen zutreffen, welche in einem solchen Masse vergrüssert 
sind, dass durch Zusammen Wirkung ihres vermehrten Blutgehalts und der zu- 
gleich veränderten Stromgeschwindigkeit des Blutes in diesen Lungenbläschen 
nicht nur die atmende Hämoglobin Oberfläche vergrössert, sondern auch der 
intraalveoläre Gaswechsel vermehrt wird. Letzteres hängt von dem Einflass 
der Änderung ab, welche die Stromgeschwindigkeit des Blutes durch die Ver- 
grösserung der Lungenbläschen erfährt. Solche Lungenbläschen sind aber noch 
nicht emphysematös , d. h. noch nicht blutarm. Wir sehen hier wiederum« 
dass nur innerhalb gewisser Grenzen wirklich kompensatorische, vikariierende 
Vorgänge im tierischen Körper möglich smd. Beim Emphysem sind diese 
Grenzen weit überschritten. 

Eine solche komplementäre Lungenatrophie entsteht nach einem 
Vorstadium aknter Blähung der Lungenbläschen. Das beweisen 
uns die akut geblähten Lungenbläschen^ welche man in der nächsten 
Umgebung akut entstandener atelektatischer Herde (z. B. bei Bron- 
chiolitis) und dergl. findet. Denn das akute und das chronische 
komplementäre Emphysem in solchen Fällen kann man sich nur 
auf dieselbe Weise und durch dieselben Kräfte entstanden denken. 

Zunächst ist, wie schon im Physiologischen Teil bemerkt, das 
akute komplementäre P^physem die Folge einer anderen Verteilung 
der Dehnungsgrössen: Weil einige Lungenbläschen sich verkleinert 
haben oder in ihrer inspiratorischen Vergrösserung gehemmt wurden, 
vergrössem sich andere Bläschen entsprechend, um den zu ent- 
stehen drohenden Raum auszufüllen. Erreicht diese Vergrösserung 
einen gewissen Grad, so werden solche Bläschen akut emphysematös, 
d. h. blutarm, trocken ; ihre Wände verdünnen sich erheblich, die 
Scheidewände sind verstrichen, die Alveolenporen erweitem sich, 
ja die Wände können sogar einreissen. 

Dass diese Veränderungen nur von der oben genannten dehnen- 
den Kraft herrühren, wobei von primären Ernährungsstörungen 
nicht die Rede sein kann, ist klar. Denn einerseits ist eine andere 
Verteilung der Dehnungsgrössen die notwendige physikalische Folge 
der primären Störung. Auf der anderen Seite ist es unannehmbar 
(vergl. oben S. 125), dass die Federkraft der elastischen Fasern 
durch die akuten Cirkulationsstörungen beeinträchtigt wird. 

In Lehr- und Handbüchern begegnet man oft der Vorstellung, 
dass die Lungenbläschen in der nächsten Umgebung eines atelek- 
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Im Zosammenhang mit dieser Entstehungsweise trifft man 
das durch die Einatmung erzeugte komplementäre Emphysem nur 
in Lungenteilen mit erheblicher Pleuraverschiebung, d. h. in den 
lateralen kaudalen und stemo-parastemalen Bläschen. Und zwar 
finden sich die emphysematösen Bläschen immer auf derjenigen 
Seite der Pleuraverwachsung, wohin sich die Lunge zu bewegen 
sucht. 

Durch eine normale Ausatmung kann komplementäres Emphysem 
offenbar nie erzeugt werden, weil sich dabei alle Bläschen ver- 
kleinern. Husten- und andere Pressbewegungen können es aber 
hervorrufen, nämlich in gewissen kranialen Lungenteilen. Sie 
können dort aber auch ohne Pleuravenv^achsung Emphysem er- 
zeugen, wie später erörtert wird. 

Eine kurz dauernde übermässige Dehnung des Lungen- 
gewebes veranlasst keine bleibenden anatomischen Änderungen. So- 
lange sie nicht gewisse Grenzen überschreitet, wobei das Gewebe 
sogar einreisst^ bleibt sehr wahrscheinlich, insofern einige zum Teil 
klinische Beobachtungen eine solche Schlussfolgerung gestatten, 
eine vollkommene Wiederherstellung der früheren anatomischen 
Verhältnisse möglich, sobald die übermässig dehnende Kraft 
aufhört. 

Dauert die übermässige Dehnung aber längere Zeit oder wieder- 
holt sie sich oft, so findet eine dauernde Verlängerung der elastischen 
Fasern statt, ebenso gut als nach einer einmaligen Ausdehnung 
über die Elastizitätsgrenzen hinaus. Man kann sich bei ganz 
frischen Tierlungen davon überzeugen, dass sehr erheblich durch 
Aufblasung vergrösserte Bläschen nicht mehr zu ihren ursprüng- 
lichen Dimensionen zurückkehren. Die elastischen Fasern verhalten 
sich wohl fast vollkommen wie lebloses Kautschuk. Auch Kaut- 
schukfasem können nach einmaliger Ausdehnung über ihre Elasti- 
zitätsgrenzen hinaus ebenso gut als nach mehrmaliger Dehnung 
geringeren Grades dauernd verlängert bleiben und einen Teil ihrer 
Federkraft dabei einbüssen. 

Zugleich mit der dauernden Verlängerung der elastischen 
Fasern entsteht die Atrophie, welche man nach einiger Zeit in 
komplementär-emphysematösem Lungengewebe antrifft. 
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einer primären Schwäche oder Hypoplasie der elastischen Fasern 
vereinbar. Durch jene Befunde wird diese Schwäche rein hypo- 
thetisch. 

Die zweite, oben (S. 137) gestellte Aufgabe will ich in den 
folgenden Seiten zu lösen suchen. 



Kapitel IL 

Spezielle pathologische Anatomie und Ätiologie. 



Im vorigen Kapitel sind wir zu der Schlussfolgerung gelangt, 
dass eine übermässige Dehnung des Lungengewebes (durch örtlich 
veränderte Verteilung der Dehnungsgrössen) zunächst akutes, nach 
längerer Dauer oder mehrfacher Wiederholung aber chronisches 
Emphysem, d. h. Dehnungsatrophie dieses Gewebes herbeifahrt. 

Ob nun auch in allen übrigen Fällen das Emphysem als eine 
Dehnungsatrophie aufgefasst werden muss, ist eine P'rage, welche 
nur beantwortet werden kann, wenn wir den Forderungen der 
Mechanik genügen. 

Es muss jetzt nämlich erforscht werden, nicht nur ob in jedem 
Einzelfalle überhaupt eine kürzere akute Dehnung oft voraus- 
gegangen ist bezw. eine ununterbrochene Dehnung längerer Dauer 
stattgefunden hat, sondern ganz besonders, ob die dehnende Kraft 
das vorliegende Emphysem zu erzeugen im stände war. Es müssen 
m. a. W. in jedem Einzelfalle, den Forderungen der 
Mechanik genügend, Richtung, Grösse und Angriffspunkt 
dieser dehnenden Kraft genau bezeichnet werden. 

Nach der Richtung der Kraft muss diese eine Dehnung des 
Lungengewebes veranlassen, ihre Grösse muss zur übermässigen 
Dehnung genügen, und der Sitz und die Ausdehnung des Emphysems 
muss mit dem AngriiFspunkte dieser Kraft übereinstimmen. Die 
ausserhalb des Gebietes der dehnenden Kraft liegenden Langen- 
teile dürfen ausserdem nicht emphysematös sein. 

Was den Sitz und die Ausdehnung des Emphysems betrifft, 
sei darauf hingewiesen, dass wohl nie oder fast nie alle Lungen- 
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Umgekehrt helfen uns jene individuellen Verschiedenheiten er- 
klären, dass ebenso ausnahmsweise stark veranlagte Lungen beim 
Glasblasen u. s. w. den Folgen erheblicher Atmungsstörungen ohne 
merkbare Beschwerden ausgesetzt werden. Ob dabei thatsächlich 
Emphysem völlig ausbleiben kann, ist indessen eine Frage, welche 
nicht durch die klinische, sondern nur durch die anatomische 
Untersuchung beantwortet werden könnte. Denn bekanntlich ent- 
ziehen sich sowohl beschränkte Emphysemherde als weit verbreitetes 
Emphysem leichten Grades oft vollkommen der klinischen Wahr- 
nehmung. 

Wir müssen uns daher auf die auch anatomisch gut be- 
kannten Fälle beschränken und dabei folgende Fragen zu beant- 
worten suchen: 

1. Entwickeln sich die nach Sitz und Ausdehnung 
verschiedenen Formen des chronischen Lungenemphy- 
sems aus einer lange dauernden oder oft wiederholten 
akuten Dehnung (Blähung)V 

2. Entsprechen die akut bezw. chronisch emphy- 
sematösen Teile den Angriffspunkten der übermässig 
dehnenden Kraft, während die übrigen nicht emphyse- 
matösen Teile nicht einer solchen Kraft ausgetzt 
waren? 

Alle uns bekannten Atmungsstörungen im weitesten Sinne des 
Wortes, welche Emphysem veranlassen, thun dies durch ungewöhn- 
liche örtliche oder allgemeine Vergrösserung des Druckunterschiedes 
A — D, sei es durch Erhöhung von A, sei es durch Erniedrigung 
von D. Je nach den Störungen im Dynamismus oder Mechanismus 
der Atmung, welche jenen Druckunterschied ungewöhnlich ver- 
grössern und Emphysem erzeugen, können wir unterscheiden: 

1. Emphysem durch primäre Störungen der Atmungskräfte, 

2. „ r r ?f des ;, Widerstandes. 
Alle Formen von komplementärem Emphysem bleiben femer 

ausser Betrachtung. Übrigens werde ich von den einfachsten 
Formen ausgehen und allmählich mehr zusammengesetzte Fälle 
erörtern. 
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Nicht selten findet man einen Lungenteil empbysematös, nach- 
dem der entsprechende Teil des Brustkastens einige Zeit zu über- 
mässig tiefen Einatmungen gezwungen worden war. In solchen 
Fällen aus dem post auf das propter zu schliessen, ist erlaubt, 
wenn alle übrigen denkbaren Ursachen des Emphysems vollkommen 
fehlen. 

Eine solche partielle tiefe Einatmung tritt dann auf, wenn der 
übrige Teil des Brustkastens und der Lungen von der Atmung 
ausgeschlossen oder jedenfalls sehr in seinen Atembewegungen be- 
einträchtigt wurde. Sowohl die unmittelbare als die stethographische 
(Riegel) Beobachtung hat ergeben, dass dann andere Teile die 
Thätigkeit übernehmen. Hier könnte man von einem Versuch 
zu vikariierender Atmung reden, wobei aber ausserhalb gewisser 
Grenzen (vergl. S. 140) übers Ziel hinausgeschossen wird. 

So wird durch die Verengerung eines Hauptbronchus die 
Atmung der gleichen Brusthälfte oberflächlicher, die der anderen 
kann aber tiefer werden. 

Ferner kann sich infolge örtlich tieferer Einatmung Emphysem 
der stemo-parasternalen Lungenteile entwickeln, und zwar bei ge- 
hemmter Atmung der kaudalen Teile durch Zunahme des Bauch- 
inhalts, durch Peritonitis, Lähmung des Zwerchfells, Pleuritis und 
Pericarditis exsudativa, sogar bei ausserordentlichen Herzvergrös- 
serungen (vergl. Gerhardt) u. s. w. 

Rokitansky hat in den kranialen Lungenteilen Emphj'^em 
beobachtet bei Menschen, die ein sitzendes Leben geführt und da- 
bei die oberen Extremitäten kräftig benützt hatten. Die Zwerch- 
fellatmung wird dann ganz oder fast ganz durch die tiefere Atmung 
der kranialen Teile ersetzt. 

Femer ist Emphysem der kaudalen (lateralen) Lungenteile be- 
obachtet bei ausgedehnten Pneumonien der kranialen Teile, bei 
Mediastinalgeschwülsten u. s. w. Bei Skoliose nach Empyem mit 
nachfolgender Lungenschrumpfung wird die gesunde Lunge teil- 
weise emphysematös. Vom Emphysem bei Kyphotischen ist mir 
nicht genug bekannt geworden. 

In allen diesen Fällen entsteht das Emphysem nicht, wie das 
komplementäre, durch eine statisch oder respiratorisch veränderte 
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wiSIche einige Zeit lang einer übermässig dehnenden Kraft ausge- 
setzt waren, emphysematös wurden. 

Ein Vorstadium akuter Blähung wurde bis jetzt nicht beobachtet, 
was aber selbstverständlich ist, wo es sich um sehr schleichend 
entstehende und allmählich zunehmende Störungen handelt. 

Die zweite der oben (S. 146) gestellten Fragen muss also be- 
jaht werden: Denn wo durch primäre Störungen der At- 
mungskräfte Emphysem entstand, wurden nur die der 
übermässig dehnenden Kraft ausgesetzten Lungenteile 
emphysematös, während die ausserhalb des „Angriffs- 
punktes'' dieser Kraft liegenden Lungenbläschen keine 
Zeichen einer kürzeren oder längeren Zeit stattgehabten 
übermässigen Dehnung aufwiesen. 

2. Emphysem durch primäre Störungen des Atmungs- 

widerstandes. 

Versuchsergebnisse« 

Zur Beurteilung der Volumenänderungen der Lungen bei einer 
ungewöhnlichen Erhöhung des Widerstandes, sei es nur für einen, 
sei es für beide respiratorischen Luftströme, ist es wünschenswert 
von möglichst einfachen Zuständen auszugehen, wo keine Ver- 
wickelungen die Einsicht erschweren. Solche Zustände wurden von 
Marey, Bert, Cohnheim in ihren Versuchen hervorgerufen. 

Ich werde mich im folgenden auf die Ergebnisse dieser Ver- 
suche und die Schlussfolgerungen, die sie gestatten, beschränken, 
und die noch so düstere Rolle der Nerventhätigkeit dabei ausser 
Betracht lassen. 

Die oben genannten Versuche sind so wertvoll, einmal weil 
keine anderen Veränderungen als eben die bezweckten beim Ver- 
suchstiere hervorgerufen wurden; sodann weil sogar der Mensch 
selbst sich, innerhalb gewisser Grenzen, solchen Versuchen unter- 
worfen hat. 

Ich werde nach einander den Einfluss einer nur während der 
Einatmung, bezw. der Ausatmung bestehenden und den einer dauern- 
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ist, bleiben zwar die Lungen immer an der Brustwand angeschmiegt ; 
dagegen wird, wie vonMarey gezeigt, der Parallelismus zwischen 
Lungen- und Luftvolumen aufgehoben. Sobald die periodische oder 
dauernde Verengerung der Luftwege einen gewissen Grad erreicht 
hat, kann namentlich die Amplitude der Atembewegungen viel 
grösseren Schwankungen unterworfen sein als die registrierten Luft- 
druckschwankungen in der Bert sehen Flasche darthun. Denn die 
Grösse der respiratorischen Luftvolumina st^iht derjenigen der Atem- 
bewegungen nach. Die inspiratorische Zunahme des Lungenvolumens 
und seine exspiratorische Verkleinerung können also grösser sein 
als man nach den gewonnenen Kurven annehmen dürfte. Wenn 
die Bert sehen Kurven eine Zunahme des inspiratorischen Luft- 
volumens ergeben, kann man a fortiori als sicher betrachten, dass 
die Lungen sich aussergewöhnlich vergrössert haben. Umgekehrt 
aber dürfen wir aus einem gleichbleibenden inspiratorischen Luft- 
volumen nicht den Schluss ziehen, dass die Lungen sich nicht 
imgewöhnlich vergrössern u. s. w. Obwohl somit den Bert sehen 
Ergebnissen kein absoluter Wert beigemessen werden darf, sind sie 
dennoch sehr wertvoll. 

Seine Ergebnisse lehren, dass nach der Einfügung des exspi- 
ratorischen Ventils die Atmung zunächst langsamer und allmählich 
tiefer wird. Zugleich sinkt die ursprünglich horizontale Kurve 
staflFelförmig ab, wie die Temperaturkurve beim Abdominaltyphus. 
Nach einigen Atmungen wird sie wieder horizontal, aber in einem 
niedrigeren Niveau als vor der Verengerung. Ausserdem ist jetzt 
die Amplitude der Atembewegungen geringer als zuvor. 

Wie erklären sich diese Ergebnisse? 

Der absteigende Kurvenschenkel entspricht einer Ansaugung 
von Luft aus der Flasche, also einer Vergrösserung, der aufsteigende 
Schenkel einer Verkleinerung des Brustkastens und der Lungen. 
Das staifelförmige Sinken der Kurve weist also darauf hin, dass 
durch jede Ausatmung weniger Luft aus den Lungen entfernt wird 
als während der vorausgehenden Einatmung eingesogen worden 
war. Der sinkende Teil der Kurve weist somit auf eine zunehmende 
Zurückhaltung von Luft in den Lungen, auf eine allmähliche Über- 
füllung mit Luft. 
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Marey nennt als Folge des erhöhten Widerstandes gegen den 
exspiratorischen Luftstrom nur die Verlängerung der Ausatmung. 
Hat er denn keine Störungen der Einatmung beobachtet? Viel- 
leicht sind diese in seinen Versuchen ausgeblieben. Wenn wir 
nämlich annehmen, dass bei unbehinderter Einatmung das exspi- 
ratorische Luftvolumen von dem Verhältnis der exspiratorischen 
Kräfte zu dem Widerstand des exspiratorischen Luftstromes be- 
stimmt wird, braucht es bei absolut oder relativ (mit Hinsicht auf 
das Individuum) geringeren Graden der exspiratorischen Verenge- 
rung nicht zur Zurückhaltung von Luft, folglich auch nicht zu 
sekundären Störungen der Einatmung zu kommen. 

Wir kommen demnach zu der Schlussfolgerung, dass eine aus- 
schliesslich während der Ausatmung stattfindende Ver- 
engerung gewissen Grades der oberen Luftwege eine 
Überfüllung der Lungen mit Luft, eine akute Lungen- 
dehnung hervorruft. 

Welche Lungenteile dabei am meisten sich vergrössern, wird 
nicht erwähnt. Nach den Schlussfolgerungen im Physiologischen Teil 
(vergl. S. 54) müssen wir erwarten, dass durch die tiefen Einat- 
mungen die lateralen kaudalen und sterno-parastemalen, und durch 
die behinderte Ausatembewegungen letztere und die suprathora- 
kalen Lungenteile am meisten gedehnt werden. Von diesen Teilen 
aus wird nach allen Richtungen hin die Vergrösserung der Lungen- 
bläschen abnehmen. 

Welchen Einfluss übt schliesslich eine dauernde Verenge- 
rung der Röhre auf die Atmung aus? 

Marey fand beim Menschen, der durch eine enge Röhre 
atmete und dessen Thoraxbewegungen registriert wurden, inner- 
halb gewisser Grenzen eine Abnahme der Zahl, eine beträchtliche 
Vergrösserung der Amplitude der Atembewegungen und eine Ver- 
längerung der Einatmung. Die Ausatmung war nicht länger, mit- 
unter sogar kürzer. Diese Befunde sind also denen bei rein inspi- 
ratorischer Verengerung gleich. 

Cohnheim hingegen, der das Lumen der Trachea beim 
Kaninchen durch einen umgelegten Drahtring derart verkleinerte, 
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Oder erscheint es vielleicht ratsam, die Formen nicht nach ätiolo- 
gischem, sondern nach anatomischem Prinzip einzuteilen, und hier- 
für den Sitz und die Ausdehnung des Emphysems zu wählen? 

Die Fragen können eigentlich erst gut beantwortet, und diese 
Beantwortung begründet werden, nachdem ich die verschiedenen 
Formen sowohl in anatomischer als in ätiologischer Hinsicht ana- 
lysiert habe. Weil aber schon jetzt eine Einteilung unumgänglich 
ist, muss ich also, ohne sie genügend begründen zu können — was 
erst in den folgenden Seiten von selbst geschehen wird — hier 
schon eine solche nach ätiologischem Prinzip vornehmen, und 
zwar nach der Art der Atmungsstörungen. So werde ich nach- 
einander das Emphysem bei Behinderung des inspiratorischen, 
des exspiratorischen Luftstromes und dasjenige bei Be- 
hinderung beider Luftströme erörtern. 

Diese Einteilung hat, wie ich meine, einige Vorteile gegenüber 
den beiden anderen. Erstens ist die ätiologische Einteilung im 
allgemeinen, wo möglich, zu bevorzugen, weil doch -die Kenntnis 
der Ätiologie der Endpunkt unseres Strebens ist. Sodann schliesst 
sich die hier vorgeschlagene Einteilung den in den vorigen Seiten 
erörterten Versuchsergebnissen vollkommen an. 

Gegenüber diesen Vorteilen hat eine Einteilung nach anato- 
mischem Prinzip den Nachteil dass sie die Übersichtliclikeit etwas 
erschwert. 

Und die Form der Atemnot als Einteilungsprinzip würde der 
Übersichtlichkeit ebenfalls etwas schaden. 

Bevor ich zur Erörterung der verschiedenen Formen schreite, 
muss ich ein- für allemal folgende Bemerkungen vorausschicken. 

Hinsichtlich der Formen der Atemnot stösst man in der Litte- 
ratur auf Widersprüche und Undeutlichkeiten. Mitunter ist die 
Art der Atemnot kurzweg derjenigen der Verengerung gleichge- 
stellt. Dass dies zu erheblichen Irrtümern führen kann, geht aus 
den Erörterungen auf den vorigen Seiten hervor. Derjenige, der 
einer exspiratorischen Verengerung eine per se rein exspiratorische 
Atemnot zuschreibt, setzt sich ebenso einem Irrtum aus, wie der- 
jenige, der bei einer dauernden Verengerung nur eiae Form von 
Atemnot erwartet. 
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Es braucht wohl kaum hervorgehoben zu werden, dass die 
oben erörterten Versuchsergebnisse nicht ohne weiteres zur Er- 
klärung der pathologischen Störungen beim Menschen angewendet 
werden dürfen. Denn zunächst kann ein verschiedener Sitz der 
Verengerung von Bedeutung sein für die Art der Atemnot. So- 
dann ist die Geschwindigkeit, womit die Verengerung entsteht ein 
Faktor von oft einschneidender Bedeutung für die Art der Atemnot. 
Denn bekanntlich sind die Grenzen der Anpassungsfähigkeit des 
tierischen Organismus in erheblichem Masse von jenem Faktor ab- 
hängig. Und schliesslich sind die augenscheinlich gleichen Stö- 
rungen nicht selten in der That ganz verschieden. Ich verweise 
z. B. auf die intralaryngealen Verengerungen. 

Man sollte also auch hier immer streng individu- 
alisieren. 

Emphysem durch Erhöhung des Widerstandes für den 

inspiratorischen Luftstrom. 

Während Niemeyer ein inspiratorisches Emphysem als möglich 
annimmt, verwirft Hertz diese Entstehung nicht nur aus theoreti- 
schen Gründen, sondern auch weil die Erfahrung nach seiner An- 
sicht ein durch übermässige Einatmung entstandenes Emphysem 
nicht aufweise. Hertz verwirft die Möglichkeit, dass „der erhöhte 
Luftdruck bei normaler Verschiebung der Lungen und gleich- 
massiger Verteilung der Luft auf alle Lungenbläschen eine, über- 
mässige und nachteilige Spannung der Wandungen erzeugen wird." 
Ich möchte hierzu nur folgendes bemerken: Zunächst liegt seinem 
theoretischen Bedenken wiederum, wie oben (S. 141), wie mir 
scheint, die Vorstellung zu Grunde : als vergrössere sich die Lunge 
bei der Einatmung durch Erhöhung des intrapulmonalen Luft- 
druckes, als ob etwa die natürliche Einatmung in der Einblasung 
eines gewissen Luftvolumens bestände — wie bei der künstHchen 
Atmung der Physiologen. Weil diese Vorstellung irrtümlich ist, 
so sind es auch die Schlussfolgerungen. Und wenn wir anstatt 
5,erhöhter Luftdruck" im obigen Citate ,,vergrösserten Druckunter- 
schied A — D" lesen, wird mir der Sinn vollkommen dunkel. 
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Es wird nicht selten behauptet, dass Verengerungen der höheren 
Luftwege (Larynx und Trachea) eine inspiratorische, tiefer sitzende 
Stenosen hingegen eine exspiratorische oder gemischte Atemnot 
hervorrufen. Diese Annahme muss jedoch aufgegeben werden, weil 
sie nicht zutriflFt. Denn auf der einen Seite kann eine intralaryn- 
geale oder — tracheale Verengerung unter Umständen auch eine 
angestrengte Ausatmung veranlassen, und andererseits kommt eine 
rein inspiratorische Atemnot auch bei tiefer sitzenden Verenge- 
rungen vor (vergl. später, S. 176). 

Indessen giebt es rein inspiratorische Verengerungen der 
höheren Luftwege mit rein inspiratorischer Atemnot. Ich nenne 
als solchen den wohlbekannten supraglottidealen Polyp. Die 
Lähmung der Mm. crico-aryt. postici hat eine dauernde 
Verengerung der Stimmritze mit inspiratorischen Steigerungen zur 
Folge. Letzteres scheint die Folge einer Aneinandersaugung der 
Stimmbänder zu sein, was sich durch ihre Form erklären dürfte. 
Emphysem ist jedoch bis jetzt bei diesen Zuständen nicht beob- 
achtet, wenigstens nicht beschrieben worden, soweit mir bekannt 
geworden ist. 

Nach einem Krampf der Stimmritzenschliesser hat 
Steffen zwar Emphysem beobachtet, seinen Sitz aber nicht angedeutet. 
Ich möchte hierzu bemerken, dass ein exspiratorisches Emphysem 
bei Glottiskrampf durchaus nicht ausgeschlossen ist. Denn mitunter 
weist das dabei vorkommende exspiratorische Geräusch auf eine 
erschwerte, angestrengte Ausatmung hin. Walirscheinlich muss man 
Formen mit klonisch-inspiratorischem neben solchen mit dauerndem 
Krampf, wobei die Verengerung aber, ähnlich wie bei Posticus- 
paralyse, eine inspiratorische Zunahme erfährt, unterscheiden. 

Auch bei anderen Kehlkopfverengerungen sind verschiedene 
Verhältnisse möglich, welche es notwendig machen, immer genau 
zn individualisieren. Dies gilt nicht im geringsten Grade für die 
durch Diphtherie verursachten Verengerungen. 

Die Ansichten über die Art der Verengerung bei Laryngitis 
crouposa sind geteilt, gewiss wohl deshalb, weil sie thatsächlich nicht 
immer dieselbe ist. 
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strengten Ausatmung werden die kranialen Lungen- 
teile von den kaudalen aufgeblasen, wozu bei freier Aus- 
strömung der Luft jeder Anlass fehlt. Geschieht diese Auf- 
blasung in hinreichendem Masse, was von der Luftfüllung der 
kaudalen Teile im Anfange der angestrengten Ausatmung und der 
Höhe des exspiratorischen Widerstandes abhängt, so werden die 
suprathorakalen und sterno-parasternalen Bläschen 
emphysematös (vergl. Phys. Teil S. 56). 

Jene Thatsache zwingt aber zugleich zur Folgerung, dass das 
Emphysem kaudaler Lungenbläschen nie exspiratori- 
schen Ursprunges sein kann. 

Und weil die Annahme (vergl. oben), dass angestrengte Ein- 
atmungen doch die suprathorakalen Lungenteile nicht bis zum 
Emphysem dehnen können, wohl nicht zu kühn ist, so giebt der Sitz 
dieser anatomischen Abweichung in den suprathorakalen bezw. 
kaudalen Lungenteilen einen Hinweis auf die Art der ursächlichen 
dehnenden Kraft. Wir können somit annehmen, dass Emphysem 
der suprathorakalen Teile exspiratorischen, ein solches der 
lateralen kaudalen Teile hingegen inspiratorischen Ur- 
sprunges ist, w^ährend das Emphysem der sterno-parasternalen 
bezw. lateralen-kranialen Teile sowohl durch in- als durch exspira- 
torische Kräfte erzeugt sein kann. 

Trifft es nun zu, dass das rein exspira torische Emphysem nur 
in kranialen Lungen teilen gefunden wird? 

Wenn wir diese Frage beantworten wollen, müssen wir zu- 
nächst scharf die Zustände unterscheiden, welche sich durch rein 
exspiratorische Atmungsstörungen kennzeichnen, und Zustände, 
wobei sich zu solchen Störungen noch sekundär solche der Ein- 
atmung gesellt haben, wobei sich eine sekundäre inspiratorische 
Lungenblähung entwickelt (vergl. die Versuchsergebnisse S. 151). 

Ein rein exspiratorisches Emphysem müssen wir als 
Folge von Hustenstössen erwarten, welche sich längere Zeit wieder- 
holen, jedoch keine Hustenanfälle sind (vergl. unten), und somit 
keine sekundäre übermässig tiefe Einatmungen veranlassen. Nach 
der früheren Erörterung der Aufblasung der kranialen Teile in der 
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auffassen. Weil dann aber diese Atrophie nur die Lungen 
und nicht die Muskeln und Knochen trifft — - wie andere Alters- 
erscheinungen doch auch vereinzelt im früheren Alter auftreten 
können — so entsprechen auch die übrigen Erscheinungen (Thorax- 
erweiterung u. s. w.) denen beim pathologischen Lungenemphysem. 
Eine solche Auffassung würde uns indessen keineswegs der Pflicht 
einer genauen klinischen und anatomischen Untersuchung überheben. 
Sie wäre nicht mehr als eine Annahme, deren Richtigkeit noch zu 
beweisen bliebe, und welche die Frage nicht beantwortet, warum 
die Atrophie vorzeitig auftritt. 



über die Ursachen der Lungeninfektionen. 



Kapitel III. 

Einleitung. Physikalische, biochemische nnd sonstige 
ursächliche Faktwen. " Fragestellung. 

Im allgemeinen zeigen die Lungeninfektionen eine gewisse Vor- 
liebe für J^estimmte Lungenteile oder einen gewissen Znsammen- 
hang mit solchen. Es ist bekannt, dass die Tuberkulose fast 
immer in gewissen Lungenteilen beginnt. Man hat ja genug über 
die Ursache dieser Erscheinung gestritten, und bisher vergeblich 
nach derselben geforscht. Aber auch die übrigen Infektionen be- 
schränken sich auf bestimmte Lungenteile. Im allgemeinen können 
wir nämlich sagen, dass, wie akute Bronchitiden, so auch akute 
Lungeninfektionen sich nur in den kaudalen Teilen linden während 
Infektionen in den kranialen Teilen subakut bezw. chronisch ver- 
laufen. 

Ausserdem giebt es Fälle, wo eine Abweichung im Sitz einer 
sowohl in anatomischer als in klinischer Hinsicht gut gekannten 
Lungeninfektion sich ebenfalls durch abweichende Gewebeveränder- 
ungen und einen abweichenden Verlauf kennzeichnen. Ich erinnere 
hier nur an manche atypische Lungenentzündungen. Es fragt sich, 
ob ein Zusammenhang besteht zwischen dem ursprünglichen Sitze 
einer Infektion und ihrer anatomischen Art, ihren Ursachen und 
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grossen Mengen Suspensionsflüssigkeit bestätigen. Schwach-virulente 
Streptokokken wurden in grösserer Menge harmlos vertragen. 

Aus den Untersuchungen VVallgrens geht hervor, dass nicht 
nur die Virulenz der eingebrachten Bakterien ein einschneidender 
Faktor ist, welcher die maximale Menge ohne krankhafte Ab- 
weichungen vertragenen Mikroben bestimmt, sondern dass auch die 
Menge der Suspensionstiüssigkeit nicht ohne Einfluss ist. Sie wider- 
legen also die Untersuchungen von Grawitz nicht, sondern sie 
erweitern und ergänzen diese vielmehr. Die schönen Untersuch- 
ungen Herrn ans haben ebenfalls zum Ergebnis geführt, dass das 
Peritoneum von Hunden und Kaninchen dieselbe Menge gleich 
virulenter Staphylokokken ganz gut ertrugen, welche in der Pleura, 
subkutan, in der vorderen Augenkammer Eiterungen erzeugte. 

Ferner spielt die Stromgeschwindigkeit der Lymphe eine Rolle 
bei der Entstehung der sekundären Lymphangitis. Die übliche 
Hochlagerung einer Extremität vergrössert die Stromgeschwindig- 
keit, und wirkt somit der Entstehung der Lymphangitis entg^en. 
Aber auch die bessere Abfuhr des venösen ßlutes ist dabei wohl 
nicht ohne Bedeutung. 

Dass das Lymphdrüsengewebe als Filter eine sehr günstige 
physikalische Gelegenheit bietet, lehrt die alltägliche Erfahrung am 
Krankenbette und Sektionstische. 

Die physikalische Gelegenheit zu Anhäufung von in die Lymphe 
gelangten Bakterien in den Lungen ist nicht überall gleicli gross. 
Dies folgt aus unseren im Physiologischen Teil (vgl. S. 71) gemachten 
Schlussfolgerungen, die wir hier nicht zu wiederholen brauchen. 

Wenn wir nun annehmen, dass an einem gegebenen Zeitpunkte 
eine Anzahl Bakterien gleichmässig in allen Lymphwegen der 
Lunge verteilt sind — dies wäre z. B. möglich, wenn sie in reich- 
licher Zahl mit dem Blute dorthin gelangten und gleichzeitig in 
die Lymphwege übertraten — so werden die meisten ans den 
centralen Lungenteilen nach den Bronchialdrüsen, aus den peripheren 
Teilen aber zum Teil nach dem pleuralen und subpleuralen Gewebe 
hin fortgeführt werden. Hier bieten die Erweiterungen der Lyroph- 
bahnen (Knotenpunkte) eine günstige physikalische Gelegenheit zur 
Anhäufung, f ibrigens werden in allen Lungenteilen einige Bakterien 
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als Micrococcus pneumoniae bezeichnetes Mikrobion, das eine Stelle 
zwischen Diplococcus lancoolatus und Streptococcus pyogenes be- 
anspruche, und wohl eine der von Kruse und Pansini be- 
obachteten „Übergangsformen'' zwischen beiden Arten darstellen. 
Sata hat ausserdem noch andere Bakterien — Bac. pseudo- 
diphther., B. ,,pulmonalis'', Colibacillen, Proteus vulgaris u. s. w. 
— gesehen. 

Die hier erwähnten Beobachtungen beweisen aber, dass die- 
selben Bakterien, welche als alleinige Mikroben oder 
mit einander gemischt in akut entzündeten kaudalen 
Lungenteilen gefunden wurden, ebenfalls in Rein- 
kultur oder neben einander in subakut oder chro- 
nisch entzündeten kranialen Lungenteilen vorkommen. 

Daraus folgt, dass die akuten Infektionen in den 
kaudalen Lungenteilen durch die morphologisch glei- 
chen Bakterien wie Infektionen in den kranialen Teilen 
hervorgerufen werden können. 

Nun wäre es vielleicht möglich, dass die morphologischgleichen 
Bakterien doch in infektiösen Eigenschaften qualitative Unter- 
schiede aufweisen, sodass sie namentlich eine andere Reizbarkeit, einen 
anderen Nährboden fordern und einen anderen Reizerfolg erzielen. 
Diese Frage wäre nur durch eine grössere Reihe von Versuchen 
zu beantworten. Denn bei der pathologischen Beobachtung würde 
immer unklar bleiben, welche gelegentlichen Verschiedenheiten in 
infektiösen Eigenschaften den Bakterien schon vor der Infek- 
tion innewohnten, und welche eben durch ihren Aufenthalt im 
Lungengewebe erworben würden. Versuche, wie die hier gemeinten, 
würden aber sehr wahrscheinlich ander ausserordentlichen Schwierig- 
keit scheitern, eine primäre fibrinöse Lungenentzündung zu er- 
regen. Denn sowohl bei den hämato- wie lympho- oder aero- und 
hronchogenen Versuchen ist dies nur ganz ausnahmsweise gelungen. 
Es folgte dabei in fast allen Fällen entweder eine rasch tötende 
Allgemeininfektion, eine Septikämie, oder andere örtliche Infek- 
tionen, je nach dem Verhältnisse der infektiösen Kraft des Virus 
zur Empfänglichkeit des tierischen Organismus. 

/u welchem Ergebnis man aber bei solchen Versuchen auch 
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entwickeln sich nicht zugleich, sondern schubweise, und meistens 
in beiden Lungen, nicht selten an symmetrischen Stellen. 

Bei der pneumonischen Infektionsform hingegen tritt 
die Entzündung des Lungengewebes der Bronchiolitis 
gegenüber in den Vordergrund, obwohl letztere nie fehlt. Ja 
ebenso wie die gröberen, so können auch die feinen Bronchien 
ziemlich heftig entzündet sein. Die Entzündung betrifft 
hier fast wie mit einem Schlage einen grösseren 
Lungenteil, jedenfalls mehrere zusammenhängende Läppchen zu- 
gleich. Man sieht einen mehr oder weniger grossen Lungenteil 
als einen ununterbrochenen massigen Entzündungsherd. 
Als Typus dieser Infektionsform diene die fibrinöse Pneumonie. 

Zwischen beiden Infektionsformen kommen Übergangsforraen 
vor. Ausserdem müssen noch andere Infektionen erörtert werden, 
deren ätiologische Bedeutung meistens noch viel unklarer ist als 
die der übrigen von den oben genannten Mikroben hervorgerufenen 
Lungeninfektionen. Sie beanspruchen als .^atypische" Pneu- 
monien eine besondere Stelle. 

Ich werde also die oben gestellten Fragen hinter einander 
für die folgenden Infektionen zu lösen suchen. 

I. Pneumonische Infektionsformen (Typus : fibrinös-pneumo- 
nische Infektion). 

II. Bronchopneumonische Infektionsformen. 

III. Atypische Infektionsformen. 

IV. Die Formen der Lungentuberkulose. 

Kapitel IV. 

Pneumonische Infektionsformen. 

Wie oben schon bemerkt wurde, stellt die akute, fibrinöse 
Lungenentzündung mit ihren wohlbekannten, obwohl häufig nicht 
in allen entzündeten Lungenteilen gleichen Stadien, den Typus 
dar. Wenn die verschiedenen Läppchen in verschiedenen Ent- 
zündungsphasen sich befinden, kann man den lobulären Aufbau 
dieser ^lobären" Kntzündungsform bei näherer Betrachtung er- 
kennen. 
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Ich muss hierzu aber folgendes bemerken. Auf eine kurz 
dauernde starke Abkühlung, welche eine kräftige Zusammenziehung 
aller Hantgefasse hervorruft, folgt bekanntlich die „Reaktion'', welche 
sich u. a. in einer aktiven Krweiterung dieser Gefässe äussert. Dann 
verschwindet der Blutreichtum der inneren Organe. Dauert eine 
starke Abkühlung längere Zeit, so kann schliesslich eine Stauungs- 
hyperämie in der Haut auftreten, der sekundäre arterielle Blut- 
reichtum bleibt aus oder wird mindestens erheblich verzögert. Die 
inneren Organe bleiben also längere Zeit blutreich. Damit bleibt 
die erhöhte Empfänglichkeit der Lungen für eine der hier gemeinten 
Infektionen ebenfalls längere Zeit bestehen und nimmt somit die 
(Jefahr für eine solche Infektion zu. Wie wichtig das Auftreten 
der sekundären Hauthyperämie, die Entlastung der inneren Organe 
von ihrem Zuviel an Blut, für die Kntstehung und den Verlauf 
einiger Infektionen ist, geht aus einigen Versuchen L o d e s hervor. 
Wurden die rasierten Tiere sofort nach der Abkühlung durch Zug- 
luft mit schlecht wärmeleitenden Stoßen umhüllt — was ja die 
reaktive Hauthyperämie erheblich befördert — so starben sie nicht 
durch die gleiche Infektion, der andere, nicht umhüllte, Tiere erlagen. 

Auch die Erfahrungen beim Menschen stimmen d^mit überein. 

Die Erzielung jener Reaktion ist ja die wichtigste Aufgabe 
der Behandlung mit kaltem Wasser (vergl. die hydrotherapeutischen 
Hand- und Lehrbücher von WMntern itz, Rossbach, Matthes, 
Buxbaum). Die „Härtung** bezweckt eben die Einübung der 
Hautgefässe auf eine rasche und prompte Reaktion, wenn ein 
Kältereiz die Haut trifft. Sie macht Erkältungen zu grossen 
Seltenheiten. 

Wenngleich nun der Mensch fast nie starken und zugleich 
langdauemden Abkühlungen wie in den Versuchen Dürcks aus- 
gesetzt wird, so entgeht er damit doch der Gefahr einer Erkältung 
keineswegs. Denn wir wissen, dass eben bei massigen Ab- 
kühlungen, die längere Zeit dauern, die Reaktion ent- 
weder erheblich verzögert wird oder sogar völlig aus- 
bleibt. Und solche Abkühlungen machen doch die Haut blutarm, 
folglich die inneren Organe blutreich und besonders die Langen 
(vergl. auch Birch-Hirschfeld, Ziegler). 
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Auch hier müssen verschiedene Bedingungen berücksichtigt 
werden. So kühlt trockene Luft sehr viel weniger ab als feuchte 
gleicher Temperatur, weil diese ein besserer Wärmeleiter ist. Sie 
erweckt bekanntlich eine grössere Kälteempfindung. Ferner nimmt 
eine Abkühlung durch Konvektion (d. h. Wärmeverbreitung durch 
Bewegung der erwärmten Luft) innerhalb gewisser Grenzen mit 
der Geschwindigkeit der Luftbewegung zu. Das Wärmeleitungs- 
vermögen der Kleider nimmt mit ihrer Feuchtigkeit zu. W^enn 
daher der Körper gleichzeitig Durchnässung und Kälte oder gar 
einem kalten Winde ausgesetzt ist, so kann das verhängnisvoll werden. 

Vielleicht müssen die nach Bauchoperationen in der Gegend 
des Zwerchfelles, z. B. Magenoperationen, von Chlumsky und 
Kelling oft beobachteten Lungenentzündungen ebenfalls durch 
Abkühlung des am meisten kranialen Teils der Bauchhöhle und 
den sie begleitenden Blutreichtum der Lungen erklärt werden. 

Nicht immer wird eine Abkühlung eine Frkältung hervorrufen. 
Das wird, wie aus obigem erhellt, in erster Reihe von dem Auf- 
treten der Reaktion überhaupt und sodann von Dauer und Stärke 
der Abkühlung bedingt. 

Ebensowenig wie die zusammenwirkenden Bedingungen ist die 
Erkältungskrankheit immer die gleiche. Hierbei kommen nicht nur 
Grad und Dauer der Abkühlung, sondern auch der Körperteil, 
welcher abgekühlt wurde, und gelegentlich das Bestehen besonders 
, empfindlicher^ Stellen in Betracht. Eine Erkältungskrankheit 
wiederholt sich leicht in derselben Form. Der eine bekommt immer 
einen Schnupfen durch die gleiche Erkältung, welche bei einem 
anderen einen Muskelrheumatismus oder Bronchitis bewirkt, u. s. w. 
Der augenblickliche Zustand, z. B. erhitzter Kopf, ermüdete Mus- 
keln, kann dabei von Bedeutung sein. 

Ich glaube, dass das oben erörterte uns eine annehmbare Vor- 
stellung giebt von durch .jErkältung"* hervorgerufenen Infektionen 
nicht allein der Lungen, sondern auch der Bronchien u. s. w., 
sofern auch dieser ursächliche Faktor bei gewissem 
Grade und gewisser Dauer der Einwirkung die Lunge 
sehr erheblich blutreich, und somit empfänglicher für 
die hier genannten Infektionen macht. 
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Hier muss noch hinzugefügt werden, dass wahrscheinlich unter 
anderenBedingungen besonders die Bronchien und oberen 
Luftwege blutreich werden. 

Durch die sich mit Riesenschritten entwickelnde Bakteriologie 
drohte die Erkältung ebenso wie andere ursächliche Faktoren 
völlig in den Hintergrund gedrängt zu werden. Ja, nicht wenige 
konnten die Neigung kaum bezwingen, sie mitleidig lächelnd als 
ein Märchen zu betrachten. Man meinte sich vor das Dilemma ge- 
setzt zu finden: entweder Bakterien allein, oder andere 
Ursachen allein, als ob das Zusammengehen von infektions- 
fördernden Faktoren mit dem Auftreten der bakteriellen Reiz- 
wirkung nicht eine dritte Möglichkeit darstellen könnte, und that- 
sächlich darstellte. In letzter Zeit kommt man jedoch mehr und 
mehr von jener einseitigen Auffassung zurück. 

Im Anschluss an die obigen Erörterungen müssen hier die 
Einflüsse des Klimas und der Witterungszustände kurz er- 
wähnt werden. Ich muss mich auch hier auf ein kurzes Streifen 
der Hauptsachen beschränken. 

Das Wetter ist aus mehreren Faktoren zusammengesetzt, die 
man meteorologische Elemente nennt (vgl. Mohn, van 
Bebber, Assmann). Es sind: der Wärmegrad der Luft, die 
Menge des Wasserdampfes (absolute und relative Luftfeuchtigkeit), 
der Luftdruck, die Bewegung der Luft, die Gestaltung und Menge 
der Wolken, die Niederschläge. Man kann dann noch die Zahl 
der heiteren und trüben Tage gesondert bestimmen. 

Diese Faktoren können ja bekanntlich sehr auseinandergehende 
Werte haben, wodurch der Zustand der Atmosphäre vielfachen 
Schattierungen unterworfen ist. 

Man hat sich vielfach bemüht, die hygienische Bedeutung 
dieser meteorologischen Elemente zu erforschen. So hat man auch 
die Frage zu beantworten gesucht, von welchen jener Faktoren 
die Entstehung einiger Infektionskrankheiten wie Bronchitis, Pneu- 
monie, bedingt wird. Bis jetzt ist man aber noch nicht zu einer 
Übereinstimmung der Ansichten gekommen. Daran haben ver- 
schiedene Umstände Schuld. 

So ist zunächst, wie schon von anderen bemerkt worden ist, 
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fektionskrankheiten der Atmungswege sehr verschieden sein kann. 
Aber die Art und Wirkungsweise dieser Einflüsse ist noch völlig 
unbekannt. 

Folgende meteorologische Faktoren sind verschiedenen For- 
schern aufgefallen, als scheinbar von grosser Bedeutung für die 
Entstehung von Lungenentzündung und Bronchitis: 

1. Plötzlicher Wechsel der Luftfeuchtigkeit (Hirsch). 

2. Niedere Lufttemperatur bei hoher Luftfeuchtigkeit (Hirsch, 
Linden, Riebe). 

3. Rascher Temperaturwechsel (Huss, Aufrecht). Nach den 
Bestimmungen von Heidenhain und Linden ist der Wärmegrad 
der intratrachealen Luft immer gleich und vollkommen unabhängig 
von der Temperatur der umgebenden Luft. Dass aber ein plötz- 
licher Übergang aus kalter in heisse Luft einen sogar tödlichen 
Einfluss ausüben kann — wobei die Lungen sich als sehr blut- 
reich erwiesen — zeigen die von Brouardel mitgeteilten Be- 
obachtungen (vergl. auch Birsch-Hirschfeld). 

4. Feuchte, kalte (Ost- und Nord-) Winde (Grisolle, Schramm, 
Sturges). 

5. Plötzlich starkes Sinken eines anhaltend hohen Barometer- 
standes (von Jürgensen, Senft). 

6. Hoher Luftdruck mit Lufttrockenheit (Knövenagel). 

7. Sehr niedriger Luftdruck und sehr niedrige relative Luft- 
feuchtigkeit (Brunn er). 

8. Gewisse Lufttemperatur und Windrichtung (Schneider). 

9. Geringe Sonnenscheindauer (Ruhe mann), nachdrücklich 
widersprochen von Hessler. 

Ich füge noch hinzu, dass Assmann die Schwankungen des 
Luftdruckes für zu unbedeutend hält, um ernstere Wirkungen auf 
den menschlichen Organismus auszuüben. Ob plötzliche Schwan- 
kungen des Luftdruckes von etwa 30 mm Hg wirklich als unbe- 
deutend betrachtet werden müssen, bleibe vorläufig dahingestellt. 
Eine andere Frage ist, welchen Einfluss solche Schwankungen über- 
haupt auf die Lungen ausüben, weil sie sich doch auf den ganzen 
Körper geltend machen. Von Schrotte r hat noch neuerdings 
darauf hingewiesen, dass diese Frage keineswegs eine so einfache 
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ist, wie es auf dem ersten Anblicke scheint. Ich muss hier be- 
merken, dass ich einigemal gleichzeitig mit einem plötzlichen starken 
Sinken des Barometerstandes mehrere Hämoptoen beobachtete. 
Ob aber vielleicht nur Zufall vorlag oder andere meteorologische 
Faktoren von Einfluss waren, kann hier ohne eine ausführliche 
Untersuchung nicht entschieden werden. Allein soll hier hervor- 
gehoben werden, dass eine Erniedrigung des intrapulmonalen 
Luftdruckes sich allseitig auf die Wände und Haargefässchen 
der Lungenbläschen geltend machen. 

AI mq vi st si)richt der Kälte und der hohen Luftfeuchtig- 
keit an und für sich jeden Einfluss ab, indem er auf die Erfah- 
rung von Polarfahrenden hinweist. 

Übrigens glaube ich, dass obige kurze Übersicht genügend die 
Dürftigkeit unserer Kenntnis und die Subjektivität der Beurteilungen 
darthut. 

Unter diesen Umständen erscheint es zur Zeit nicht möglich, 
die Art des Einflusses von Witterungszuständen auf die Ent- 
stehung von Lungeninfektionen, Bronchitis, Rhinopharj^ngitis u. s. w. 
zu bestimmen. Vielleicht erregt der eine Witterungszustand in 
einigen Fällen, genau wie die oben erörterte Abkühlung, eineLungen- 
entzündung, während der andere in anderen Fällen eine Infektion 
der oberen Luftwege mit Allgemeinerkrankung und nachfolgender 
Lungeninfektion hervorruft. 

Ob noch Einflüsse des Bodens und welche in Betracht kommen, 
bleibe hier dahingestellt. 

Ich möchte noch die Aufmerksamkeit darauf hinlenken, dass 
Störungen im elektrischen Gleichgewicht des Luftkreises mit solchen 
im Befinden vieler Kranken einhergehen. So verursacht ein sich 
näherndes Gewitter (oft sehr deutlich) eine Verschlimmerung mancher 
Neuralgien. Ich meine hier aber nicht nur die sich im Gewitter 
kund gebenden Störungen des Gleichgewichtes der atmosphärischen 
Elektrizität, sondern auch solche, die ich an einen sehr empfind- 
lichen Galvanometer verspüren konnte. Ob jedoch diese Störunger 
des elektrischen Gleichgewichtes oder andere gleichzeitig statt- 
findende Veränderungen jenen Einfluss auf den Menschen aus- 
üben, ist eine ebenso ungelöste Frage wie die nach der Bedeutung 
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der übrigen metorologi sehen Elemente. Vielleicht' wird der elek- 
trische Zustand des Luftkreises in der Zukunft mehr Beachtung 
tinden, und ihre Bedeutung uns dann klar werden. 

Schliesslich können, wie früher bemerkt, Ermüdung, Er- 
schöpfung, psychische Depressionszu stände (Riesell, 
Aufrecht) wie es scheint, eine fibrinös-pneumonische Lungeninfek- 
tion begünstigen. Charrin und Roger fanden, dass weisse Ratten 
ohne Ausnahme einer sonst nicht tödlichen Milzbrandinfektion er- 
lagen, wenn sie zu sehr ermüdender Körperbewegung gezwungen 
wurden. In einem Tropfen Blut eines Meerschweinchens sahen 
sie nach Muskelanstrengung sogar Bakterien auftreten. Und sonst 
ist das Blut doch bekanntlich keimfrei. 

Was die Empfänglichkeit für LungeniHfektionen insbesondere 
betrifift, so weist vielleicht die von Marfan mitgeteilte Beobach- 
tung Peters (blutreiche Lungen bei einem durch Überanstrengung 
in einen typhösen Zustand geratenen) auf eine begünstigende Hyper- 
ämie, vielleicht jedoch auf eine schon eingesetzte Infektion hin. 

Nach von Basch veranlassen ja grosse Muskelbewegungen 
kardiale Atemnot, welche eine Blutstauung in den Lungen zur 
Folge hat. 

Brouardel teilt übrigens einige Fälle von tödlicher arterieller 
Lungenhyperämie nach Muskelanstrengungen mit. Ich erinnere hier 
an die roten Ohren durch Ermüdung u. s. w. (durch Vasomotoren- 
lähmung). 

Ausserdem vergrössert Ermüdung und Erschöpfung die Em- 
^ pfänglichkeit für Erkältung. 

Beim Pferde und Rinde erzeugt körperliche Erschöpfung durch 
übermässige Muskelanstrengung nicht selten eine arterielle Lungen- 
hyperämie, sogar mit Blutung, bezw. eine fibrinös-pneumonische 
Infektion (vgl. Cadeac). 

Es giebt aber eine ziemlich grosse Anzahl Beobachtungen, 
welche auf die Möglichkeit einer durch nervöse Einflüsse her- 
vorgerufenen Lungenhyperämie hinweisen. Zunächst nenne ich die 
von Brouardel (I. c. obs. 136) mitgeteilte Beobachtung 011 iviers: 
Ein sehr kräftiger, vollkomuien gesunder 56 jähriger Mann gerät in 
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heftigen Zorn, will auf einen anderen losstürzen, erbleicht, wankt 
und fällt tot hin. Bei der Sektion findet man eine ^apoplexie 
pulmonaire". 

Claude Bernard, Brown-Si' quard, Nothnagel u. a. 
erzeugten durch Verletzungen der nervösen Centralorgane, Bouchard 
durch Unterbindung der Jugularvenen mit Durchschneidung des 
gleichseitigen Ilalssympathikus bei Kaninchen und Hunden Lungen- 
hyperämie und sogar Lungenblutungen. Bei verschiedenen, be- 
sonders französischen Autoren, findet man Fälle erwähnt von Lungen- 
kongestion bezw. Lungenblutungen bei organischen oder funk- 
tionellen Abweichungen der nervösen Centralorgane. 

Ich habe jetzt einige äussere Einflüsse erörtert, welchen die 
Rolle von ursächlichen Faktoren bei der fibrinös-pneumonischen 
Lungeninfektion zukommt. 

Welches ist diese Rolle V 

Einige dieser Einflüsse rufen allgemeine Störungen im Orga- 
nismus hervor, welche vielleicht schon an und für sich die Lungen- 
infektion begünstigen. Andere erzeugen nur örtliche Abweichungen 
im Atmungsapparate, welche mitunter verwickelter, mitunter ein- 
facher Natur sind — wie z. B. die Einblasung mechanisch reizender 
Staubteilchen. Alle haben aber gemeinsam, dass sie eine Hyper- 
ämie der Lunge erzeugen; und zwar zeigten sich, wo die Blat- 
verteilung erwähnt wurde, ihre kaudalen Teile am blutreichsten. 

Nun wissen wir aus einer grossen Zahl von den auf den vorigen 
Seiten erwähnten klinischen Beobachtungen und Versuchsergebnissen, 
dass eine arterielle Hyperämie mit oder ohne seröse Exsu- 
dation die Empfänglichkeit für eine akute Infektion 
mit den gewöhnlichen Pneumonieerregern vergrössert. 
Abgesehen davon, ob in einigen Fällen ausserdem noch andere 
allgemeine bezw. örtliche Störungen — wie z. B. solche des StofiF- 
wechsels, des Wärmehaushalts, bezw. Nekrose u. s. w. — die Ent- 
wickelung einer fibrinös-pneumonischen Infektion begünstigen, kann 
dieses somit als sicher von der erzeugten Hyperämie angenommen 
werden. 
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Für die Lunge hat eine starke Hyperämie noch die Bedeutung, 
dass sie die physikalische Gelegenheit für aero-, broncho- und 
lymphogene Infektion erhöht. Die nächste Folge einer starken 
Hyperämie — von geringfügigen Hyperämien ist hier nicht die 
Rede — ist ja eine Verringerung der respiratorischen Volum- 
schwankungen. Gross mann hat dargethan, dass Stauung oder 
vermehrte Zufuhr arteriellen Blutes nicht allein die Lunge schwellt, 
sondern auch eine Lungenstarre hervorruft. Dass nun eine primäre 
Gefässerweiterung, wie sie als erste Folge einer Entzündung auf- 
tritt, ebenfalls eine Lungenstarre veranlasst, das ist nicht nur aus 
anderen analogen Beobachtungen wahrscheinlich, das lehrt uns die 
Festheit des entzündlich-blutreichen Lungengewebes selbst. 

Nun werden die Lungenbläschen um so eher starr, je geringer ihre Atem, 
bewe^ungen sind. Wenn eine Hyperämie gleichmässig in allen Lungenteileu 
einsetzt, und allmählich an Stärke zunimmt, werden somit die paravertebralen 
kranialen Bläschen am ehesten starr u. s. w. Dem gegenüber sind aber die 
lateralen kaudalen Bläschen, wie schon bemerkt wurde, der stärksten Hyperämie 
fähig u. 8. w. Ks ist nicht zu bestimmen, in welchem Masse sich diese Ver- 
hältnisse geltend machen. 

Es fragt sich, ob noch andere Eigenschaften des Lungen- 
gewebes durch die starke Hyperämie beeintlusst werden. 

Mit den Atembewegungen nimmt die Erneuerung der intra- 
alveolären Luft ab. Welche Bedeutung für eine nachträgliche In- 
fektion dieser Veränderung zukommt, ist aber zur Zeit unentschieden. 
Ich muss hier ein- für allemal bemerken, dass die Erneuerung der 
Blutgase innerhalb gewisser Grenzen durch die grössere Ruhe der 
intraalveolären Luft zunehmen oder wenigstens dieselbe bleiben 
kann, trotzdem die intraalveoläre Luft weniger erneuert wird. Meines 
Erachtens darf man keinesfalls aus einer geringeren Grösse der 
Atembewegung ohne weiteres zu einer geringeren Erneuerung der 
Blutgase seh Hessen. 

Das erste Glied der hier behandelten III. Frage muss somit 
dahin beantwortet werden: Die primäre Lungenhyperämie 
vergrössert, wenn sie einen gewissen Grad erreicht 
hat, nicht nur die biochemische Empfänglichkeit, 
sondern auch die physikalische G elegenheit für die In- 
fektion mit den hier in Betracht komm enden Mikroben. 
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In einem Lungengewebe, das schon vor der Einwirkung des ursächlichen 
Faktors pathologisch verändert war, kann die Reizschwelle für gewisse bak- 
terielle Reize noch tiefer sinken. Beispielen begegnet man in gewissen sekun- 
dären Infektionen bei Lungentuberkulose, sofern dieses aus Beobachtungen 
allein beurteilt werden darf. 

Zur Beantwortung des zweiten Gliedes dieser Frage — ob der 
Sitz der fibrinös-pneumonischen Infektion mit dem Orte überein- 
stimmt, wo physikalische Gelegenheit und biochemische Empfäng- 
lichkeit am meisten zusammenwirken — brauche ich nur folgendes 
zu bemerken. 

Wenn der Hyperämie erzeugende Einfluss in allen Lungen- 
teilen stark, und zwar gleich stark, einwirkt, werden die kaudalen 
Teile am blutreichsten. In normalen Lungen dürfte es sich nur 
selten oder nie ereignen, dass die kranialen Teile blutreicher werden 
als die kaudalen. Häufiger kommt dies wahrscheinlich vor, wenn 
die kranialen Teile schon zuvor erkrankt, z. B. tuberkulös, waren. 

Nun wissen wir nicht, inwiefern bei einer allgemeinen 
starken Lungenhyperämie die allgemein vermehrte physikalische 
Gelegenheit für aero- und lymphogene Infektionen in den ver- 
schiedenen Lungenteilen noch Unterschiede aufweist. Die bio- 
chemische Empfänglichkeit für die hier in Betracht kommenden 
akuten Infektionen wird aber in den kaudalen, als den blut- 
reichsten, Teilen am grössten sein. 

Wodurch sich die Erscheinung erklärt, dass in vielen Fällen 
die Infektion unverkennbar in den centralen Teilen einsetzt, 
entzieht sich zur Zeit unserem Urteil. Erklärt sie sich durch den 
bronchogenen Ursprung der Infektion? Oder dadurch, dass die 
primäre Hyperämie die peripheren kaudalen Teile nicht ge- 
nügend ruhig stellte und dieses erst nachträglich durch die in 
den centralen Teilen sich reichlich vermehrenden Bakterien ge- 
schah? Oder etwa dadurch, dass anfangs n u r die centralen Lungen- 
teile überhaupt hyperämisch waren? 

Das zweite Glied der III. Frage kann somit nur unvollkommen 
beantwortet werden. 

Ob die Einwirkung eines ursächlichen Faktors von einer In- 
fektion gefolgt wird oder nicht, hängt zunächst davon ab, ob Bak- 
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terien in blutreiches Lungengewebe gelangen bezvv. iin Lungen- 
gewebe schon befindliche Mikroben zu infizierender Reizung angeregt 
werden. Jedenfalls werden aber die Stärke und Dauer der 
primären Lungenhyperämie in Verbindung mit den Eigenschaften 
und der Zahl der Bakterien von Bedeutung sein. Auch hier liegen 
also individuelle Verschiedenheiten vor. 

IV. Ist die spätere Ausbreitung der Infektion aus dem- 
selben Gesichtspunkte wie der Sitz der einsetzenden zu erklären? 

Es giebt drei Arten von typischen fibrinös-pneumonischen In- 
fektionen in Bezug auf ihre Ausbreitung: 

1. Die Lungenentzündung bleibt auf die centralen Teile be- 
schränkt, 

2. sie schreitet von hier aus bis an die Peripherie fort, wobei 
die Entzündung der verschiedenen Läppchen in dieser Richtung 
sich bei der Autopsie als verschieden alt erweist, 

3. ein erheblicher Lungenteil scheint mit einem Schlage in 
Entzündung geraten zu sein : die entzündeten Läppchen weisen die- 
selben Veränderungen auf. 

Fangen wir mit dem zweiten Fall an. 

Die Ausbreitung von den centralen Lungenteilen aus findet 
ununterbrochen in Bezug auf Zeit und Örtlichkeit statt. Wie 
für die einsetzende Infektion die primäre Hyperämie der centralen 
Lungenteile von grosser Bedeutung war, so ist ohne Zweifel auch 
für ihre weitere Verbreitung Blutreichtum des anstossenden Ge- 
webes wenn nicht unbedingt notwendig, so doch ein die Infektion 
sehr fördernder Faktor. Eine solche Hyperämie der kaudalen 
Lungenteile kann nun die Folge sein des ursprünglich einwirkenden 
ursächlichen Faktors. Ausserdem kann sie auch von dem ursprüng- 
lichen Infektionsherde aus erzeugt bezw. verstärkt werden, ähnlich 
wie man bei Influenza und Typhus eine toxische Lungenhyperämie 
beobachten kann. Bei der fibrinös-pneumonischen Infektion wird 
sogar die Aufnahme von Toxinen aus dem ursprünglichen Infek- 
tionsherde in die Umgebung leichter stattfinden, ihre Konzentration 
eine grössere sein als in jenen Fällen, wo sie von entfernteren 
Stellen zugeführt werden. 
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Wenn wir aber den aus schon infizierten Teilen in die Um- 
gebung aufgenommenen Toxinen einen hyperämisierenden Einfluss 
beimessen, müsste sich ohne weiteres die fibrinös-pneumonische 
Infektion wohl immer über die ganze Lunge oder wenigstens über 
ihre kaudalen Teile ausbreiten. Denn in jedem schon infizierten 
Herde sind genug Bakterien, welche mit dem Lymphstrome in die 
blutreiche Umgebung fortgeschwemmt werden oder durch Wachs- 
tum dort hinein dringen könnten. 

Das trifft thatsächlich oft genug zu: Die^Fälle, wo die Pneu- 
monie eine wirklich lobäre Ausdehnung gewinnt, wo somit die inter- 
lobären Scheidewände ihrer Ausdehnung entgegentreten, und die 
Fälle, wo sie eine ganze Lunge trifft, lassen sich auf solche Weise 
erklären. 

Unabhängig von Scheidewänden findet aber in anderen Fällen 
eine gewisse Selbstbeschränkung der anatomischen Veränderungen 
und zugleich ein Selbstmord, wenigstens eine Selbstvergiftung, der 
infizierenden Bakterien (vergl. unten) statt. Die Natur der Gewebs- 
veränderungen lehrt uns die Hauptbedingungen für die Weiter- 
verbreitung einigermassen kennen. Sie giebt uns zugleich einen 
gewissen Hinweis zur Beantwortung der Frage, wovon die Be- 
schränkung auf die centralen Teile in einigen, das raschere oder 
langsamere Fortschreiten in anderen Fällen abhängig ist. 

Die Selbstbeschränkung der Entzündung erklärt sich als eine 
Folge des gewaltigen Blutreichtums im ersten Stadium, und mehr 
noch als Folge der Hepatisation in den folgenden Stadien: Das 
entzündete Lungengewebe wird unbeweglich gemacht. Während 
der Hepatisation hört nicht nur die Lufterneuerung völlig auf, 
aber auch die Lymphe kommt in den ausgeprägten Fällen zu einem 
fast vollkommenen Stillstand. Sogar die Blutversorgung leidet not. 
Denn die Lymph- und Blutgefässe, besonders die kapillären, werden 
zusammengedrückt bezw. durch Gerinnsel verlegt. Ausserdem wird 
die Lymphbildung ohne Zweifel erheblich herabgesetzt, wenn nicht 
aufgehoben. Alles in allem ist das heftig entzündete Gewebe im 
biologischen Sinne von der Umgebung abgeschlossen. Es findet 
keine oder fast keine Lymphströmung vom entzündeten nach dem 
nicht entzündeten Gewebe oder in umgekehrter Richtung statt. 
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Bakterien werden somit nicht oder nur ausnahmsweise in das nicht- 
infizierte Gewebe hineingeschleppt. Denn ein sehr starker Flüssig- 
keitsstrom wäre wohl nötig, um die in den Fibrinnetzen und im 
festen Exsudate gleichsam eingemauerten Mikroben fortzuschwemmen 
und in die Umgebung zu führen. Die Möglichkeit, dass sie durch 
Wachstum in das anstossende Gewebe dringen, ist zwar nicht aus- 
geschlossen — es liegen aber keine Thatsachen vor, welche hierauf 
hinweisen. Man kann die an das hepatisierte Gewebe anstossenden 
Lungenbläschen gelegentlich etwas hyperämisch oder kollateral- 
ödematös finden, aber von einer Infektion ist hier nichts zu be- 
merken. 

Wenn bei der Schmelzung die Atembewegungen der entzün- 
deten Lungenteile zurückkehren — wie die zurückkehrenden Rassel- 
geräusche das zeigen — wird auch die Lymphbildung all- 
mählich normal und es stellt sich allmählich wieder ein Lymph- 
austausch zwischen dem entzündeten und dem umgebenden Ge- 
webe ein. 

Jetzt wird eine Zufuhr von Mikroben in die nicht infizierte 
Umgebung möglich. Aber jetzt schaden diese nicht mehr in den 
typisch verlaufenden Fällen. Denn der Kampf zwischen Bakterien 
und tierischem Organismus ist mit dem kritischen Abgange der 
Temperatur entschieden : die Pneumokokken im Speichel des Pneu- 
monikers haben dann ihre Virulenz für Mäuse verloren; im ent- 
zündeten Lungengewebe wurden in diesem Stadium sogar viele 
Pneumokokkenleichen gefunden, während manchmal vergeblich nach 
Bakterien gesucht wurde. 

Dieser Tod der Bakterien, oder wenigstens ihre Lähmung, er- 
klärt sich durch die Zusammenwirkung einiger Faktoren. Zunächst 
findet im festhepatisierten, bewegungslosen Lungengewebe eine An- 
häufung ihrer StofiFwechselprodukte statt — Patella stellte eine 
rasche Säurebildung fest (nach Wurtz und Mosny Ameisensäure). 
Sodann wird wahrscheinlich der Nährboden durch die aufgehobene 
Luft-, Blut- und Lymphemeuerung mehr oder weniger erschöpft. 
Schliesslich gehen eine sehr grosse Zahl Leukocyten zu Grunde 
und bei ihrem Zerfall wird eine grosse Menge von Alexinen 
frei. Zweifel hieran kann jetzt nicht mehr zugelassen werden, wie 
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man auch sonst über die Exkretion von Alexinen durch lebende 
Leukocyten denken möge (vergl. hierüber Buchner, Hahn, 
Schatten froh, Lastschenko,Bail,Metschnikoff, Bordet, 
van de Velde, Denys u. a.). Nach A. und H. Korsel kommt 
der Nukleinsäure aus Leukocyten ein starkes bakterien tötendes 
Vermögen zu. Zugleich wird sehr wahrscheinlich die biochemische 
Empfänglichkeit des noch gesund gebliebenen Lungengewebes 
sehr gering. 

Die Ruhigstellung des Lungengewebes, welche die einsetzende 
Infektion sehr förderte, wird somit später die Ursache ihrer 
Beschränkung und eine mithelfende Ursache des Bakterientodes, 
bezw. ihrer Lähmung. 

Eine vollkommene Selbstbeschränkung wird offenbar nur dann 
auftreten, wenn die Hyperämie eine gewaltige und ebenso die ihr 
folgende Hepatisation eine ganz feste ist. Eine solche Hyper- 
ämie und Hepatisation kommen aber nur in kaudalen Lungen- 
teilen vor. 

In letzter Reihe wird somit die Ausdehnung der fibrinös- 
pneumonischen Infektion von dem Grade und der Ausdehnung 
der primären Hyperämie bedingt. Diese Hyperämie entsteht bei 
den sekundären Infektionen zunächst durch den ursächlichen Faktor. 
Sodann tritt die bakterielle Reizwirkung hinzu. Von der Grösse 
dieser Einflüsse liängt es ab, ob die Pneumonie eine centrale 
bleibt oder, wie gewöhnlich, bis an die Peripherie fortschreitet. 

Die Grösse dieser zwei Einflüsse bestimmt sehr wahrschein- 
lich auch die Raschheit der Ausbreitung. Je rascher und stärker 
die vorbereitende Hyperämie, desto heftiger ist, bei gleicher bak- 
terieller Ursache, die folgende Infektion, desto rascher pflanzt sie 
sich fort. So kann es sich ereignen, dass der ganze pneumonische 
Teil bei der Autopsie im gleichen Stadium der Entzündung ge- 
funden wird, obwohl klinisch doch ein Anfang in den centralen 
Teilen und eine nachherige Ausbreitung bis an die Peripherie fest- 
gestellt wurde. Denn bei einer raschen Fortpflanzung kann der 
anatomisclie Unterschied sehr gering sein; und das um so leichter, 
weil die Entzündung in den peripheren Lutigenteilen mit ihrer 
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grösseren Fähigkeit für arteriellen Blutreichtum rascher verläuft 
als in den centralen. 

Durch die gewaltige primäre, die Infektion vorbereitende, 
Hyperämie eines ganzen Lungenteiles erklärt sich auch die That- 
sache, dass die fibrinös-pneumonische Lungenentzündung sich so- 
wohl zeitlich wie örtlich ununterbrochen ausbreitet. Weil der 
Blutreichtum der kranialen Lungenteile nur ausnahmsweise stärker 
als der der kaudalen sein wird — vielleicht nur, wenn die kranialen 
Teile schon zuvor erkrankt waren — wird sich die Infektion nur 
ausnahmsweise allein in den kranialen Teilen ausbreiten. 

Für das Fortschreiten einer primären fibrinös-pneumonischen 
Infektion gelten wohl dieselben Betrachtungen. Nur wird hier die 
einsetzende Hyperämie wahrscheinlich durch eine rasche Aufnahme 
und Verbreitung einer Menge von Toxinen der Bakterien erzeugt, 
die dann infizierend auftreten. 

Alles in allem erklären sich somit sowohl das un- 
unterbrochene Fortschreiten als auch die Selbst- 
beschränkung durch die beträchtliche Hyperämie bezw. 
die feste Exsudation, wie sie nur in kaudal von der 
dritten Rippe liegenden Lungenteilen möglich sind. 

Die Bedeutung des arteriellen Blutreichtums, bezw. der grössten 
Fähigkeit arteriell hyperämisch zu werden, für die fibrinös-pneu- 
monische Infektion geht auch aus der Erfahrung bei Haustieren 
hervor. So entsteht diese Infektion bei Pferden und Hunden meistens 
in den centralen und ventralen kaudalen Lungenteilen (Fried- 
berger und Fröhner, Cadeac); die Peripneumonie der Rinder 
findet sich ebenfalls in diesen Teilen, während die Pleuropneumonie 
bei Ziegen die centralen Lungenteile bevorzugt (Nocard und 
Leclainche, Cadeac). 

Und wenigstens bei Pferd, Rind und Hund wird denselben 
ursächlichen Faktoren wie beim Menschen eine sehr wesentliche 
Bedeutung beigemessen (Erkältung, Überanstrengung u. s. w.). 

y. Welcher Zusammenhang besteht zwischen dem Sitz der 
Infektion und der Natur der Gewebsveränderungen? Welcher 
Anteil kommt dabei den anatomisch-vitalen Eigenschaften des 

Tendeloo, Ursachen der Lnngenkrankbeiten. Xg 



— 267 — 

Zunächst habe ich die Frage zu beantworten gesucht, welche 
Veränderungen gewisse sterilisierte, nicht-bakterielle 
chemische Stoffe in der Lunge erzeugen. 

Hierzu wurden solche Stoffe unter aseptischen Massnahmen 
unmittelbar in die Lunge eingespritzt. Die Einspritzung unmittel- 
bar in die Lunge selbst hat der Einatmung und der intratrachealen 
Einspritzung gegenüber gewisse Vorteile: Man kann die Menge, 
welche einen bestimmten Lungenteil erreicht, genau bestimmen und 
jeden beliebigen, bezw. immer denselben, Lungenteil wählen. Nur 
diese eine Möglichkeit, dass der Stoff gerade in einen Bronchus 
eingespritzt wird, ist nie mit Sicherheit zu vermeiden. 

Ferner sei hier ein- für allemal folgendes bemerkt. 

Wo nicht das Gegenteil vermeldet wird, wählte ich einen Punkt 
im sechsten rechten Zwischenrippenraum, 2 — 3 mm lateralwärts 
von der Angularlinie. Hier wurde die Kanüle einer Pravazschen 
Spritze senkrecht auf der Tangentialfläche 12 — 13 mm tief ein- 
gestochen. Wie ich festsgetellt hatte, fand sich dann die Öff- 
nung der Kanüle etwa in der Mitte des Unterlappens. Der Inhalt 
der Spritze wurde auf einmal eingespritzt, die Kanüle heraus- 
gezogen und ein Pflasterverband angelegt. 

Die Versuchstiere (Kaninchen) waren 2 — 3 Monate alt. Ihre 
Körpertemperatur wurde dreimal täglich im Mastdarm gemessen, 
erhob sich jedoch nie oberhalb der Norm. Das beweist, dass eine 
Infektion nicht stattfand, weil Kaninchen ja schon bei geringfügiger 
Lungeninfektion fiebern. 

Nur zweimal starb ein Tier; die übrigen wurden durch Nacken- 
schlag getötet. 

Die dann erfolgende Öffnung der Brusthöhle fand bei abge- 
schlossener Trachea (vergl. S. 182) statt. Die Lungen wurden dann 
zum Teil in Formalin und Alkohol, zum Teil durch Kochen ge- 
härtet ; sodann mit Hämatoxylin-Eosin oder nach W e i g e r t s Fibrin- 
färbung gefärbt. Das Hämatoxylin-Alaun, 30 Gramm, zu denen 
man einige Tropfen Müllers Flüssigkeit hinzugesetzt hat, färbt 
sehr deutlich Fibrin. 

Ich wählte zunächst einen Stoff, der in gewisser Stärke sicher 
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hämatogene Infektion (von der Nasen-, Mundhöhle, 
den Ohren aus). 

Es harren noch viele Fragen der Beantwortung, es sind noch 
viele Lücken in unserer Thatsachenkenntnis zu füllen, ehe wir 
zur endgültigen Beurteilung des Infektionsweges bei der fibrinösen 
pneumonischen Infektion im allgemeinen und im konkreten Falle 
schreiten können. 

Wenn nun aber die fibrinöse Lungenentzündung nur ausnahms- 
weise eine primäre, in der Regel aber eine sekundäre, und zwar 
entweder eine metastatische bezw. fortgeleitete oder eine Auto- 
bezw. späte Infektion ist, fragt sich: 

1. wodurch das Zustandekommen bezw. Ausbleiben 
einer Infektion bedingt ist, wenn doch einer der 
früher erwähnten ursächlichen Faktoren einwirkt? 

2. wie sich die Thatsache erklärt, dass in den 
meisten Fällen von fibrinös-pneumonischer Infektion 
der Pneumococcus in Reinkultur gefunden wurde? 

Die Antwort auf die erste dieser zwei Fragen kann nur an- 
gedeutet werden. 

Eine späte Infektion wird nur dann zu stände kommen, 
vorausgesetzt, dass sich latente Keime im Lungengewebe finden, 
wenn die von dem ursächlichen Faktor hervorgerufenen Verände- 
rungen des Lungengewebes diese Keime aus ihrem Schlummerzu- 
stande aufzurütteln vermögen , m. a. W. sie genügend an Zahl und 
Infektiosität zunehmen lassen. Die Anforderungen, denen die pri- 
märe Veränderung des Lungengewebes hierzu genügen muss, kennen 
wir nicht; nur können wir m. E. behaupten, dass sehr wahrschein- 
lich eine primäre Hyperämie gewisser Dauer und Stärke dazu ge- 
nügt, ja sogar dazu erforderlich ist. Die Zahl und Eigenschaften 
der primär latenten Keime sind dabei wohl nicht ohne Bedeutung. 
Einige Beobachtungen weisen ja darauf hin, dass die Anwesen- 
heit von sogar sehr virulenten Pneumokokken in der entzündeten 
Bronchialschleimhaut oder sogar im Lungengewebe, nicht zur Er- 
regung einer fibrinösen Lungenentzündung genügt. So vermisste 
sie Marfan fast nie im bronchitischen Exsudat, und fanden auch 
andere Forscher wiederholt sehr virulente Pneumokokken bei Bron- 
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chitis (Duflocq, Duflocq und Menetrier). Femer sind Pneumo- 
kokken verschiedener Virulenz bei Lungenkongestion (Grasset, 
Carriere, M. Roux) in Punktionsfliissigkeit aus der Lunge, so 
auch bei ^atypischen" und bronchopneumonischen Infektionsformen 
(vgl. später) gefunden. 

Schliesslich muss die Frage beantwortet werden: wie sich die 
auffallende Thatsache erklärt, dass Pneumokokken in den meisten 
Fällen in Reinkultur im fibrinös entzündeten Lungengewebe ge- 
funden worden sind? 

Dass auch einige andere Bakterien die fibrinöse Lungenent- 
zündung in typischer Form zu veranlassen vermögen, wurde schon 
hervorgehoben. Die Thatsache, dass sie so selten gefunden sind, 
könnte sich vielleicht dadurch erklären, dass diese Mikroben nicht 
so oft das Lungengewebe erreichen wie der Pneumococcus? 

Wenn wir nun unter den als Saprophyten auf den Schleim- 
häuten der Nase, des Mundes, in den Balghöhlen der Mandeln 
und in den Bronchien lebenden Bakterien die Infektionserreger 
suchen — die primär latenten Mikroben im Lungengewebe werden 
wohl keine andere sein — fällt es auf, dass eben der Diplo- 
coccus lanceolatus am meisten^ ja fast immer gefunden worden 
ist. Ich brauche hier die bekannten Untersuchungen von Miller, 
Mace u. a. kaum zu erwähnen (vgl. S. 286 ff.). 

Schon von vornherein müssen wir also erwarten, dass der 
Pneumococcus am häufigsten sich als Erreger der von oben ge- 
nannten Schleimhäuten ausgehenden Auto-Infektionen erweisen wird. 
Dies trifft thatsächlich nicht nur für die fibrinös - pneumonische 
Infektion, sondern auch für die ^ Lungenkongestion" der Franzosen, 
für die Bronchitis (vgl. oben) zu. Ferner ergeben die Befunde 
von Strelitz (11 mal Pneumokokken in 14 Fällen, also in 78,5 ®/o), 
K reib ich (24 mal in 27 Fällen, also in 88 «;o), Dürck (32 mal 
in 38 Fällen, also in 83,2%), Neumann, Netter u. a. eine eben- 
falls sehr grosse Häufigkeit von Pneumokokken in bronchopneu- 
monischen Herden. 

Nach W. Müller liegt auch der fibrinösen Pneumonie häufig 
nicht eine reine Pneumokokken-, sondern eine Mischinfektion zu 
Grunde. 
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Bronchopnenmoiiische Infektionsformen. 



Die bronchopneumonische Infektion zeichnet sich aus: ana- 
tomisch durch eine herdförmige lobuläre Entzündung des Lungen- 
gewebes und das in den Vordergrundtreten der Bronchiolitis mit 
ihren mechanischen Folgen (atelektatischen und emphysematösen 
Läppchen); klinisch durch die schubweise, mit der Entstehung 
neuer Herde einhergehenden Verschlimmerungen. Diese Infektions- 
form kennzeichnet sich somit — im Gegensatz zur fibrinös-pneumo- 
nischen — durch Diskontinuität in Zeit und Örtlichkeit. 

Die Veränderungen der Lungenläppchen werden eingeleitet 
durch eine heftige Bronchiolitis mit einer hochgradigen Verengerung 
bezw. Verstopfung dieser Röhrchen. Das Lungengewebe selbst 
kann im ersten Entzündungsstadium blutreich und feucht sein — 
kommt jedoch dem Lungengewebe im Stadium der Anschoppung 
bei der fibrinös-pneumonischen Infektion nur ausnahmsweise gleich. 

Bekanntlich kommen bronchopneumonische Infektionen am 
meisten bei Kindern, seltener bei Greisen und am seltensten im 
mittleren Lebensalter vor. Ich werde dieselben in ihrem Vor- 
kommen bei Kindern, Greisen, bei Adolescenten und im mittleren 
Lebensalter gesondert erörtern und anfangen mit den am besten 
gekannten bronchopneumonischen Infektionsformen der Kinder. 

Bronchopneumonische Infektionen bei Kindern. 

I. Wo ist der ursprüngliche Sitz der Infektion? Wohin 
schreitet sie dann fort? 

Weil die Bronchiolitis die Lungenveränderungen einleitet, 
müssen wir mit derselben anfangen. 

Wie die akute Bronchitis, so ist auch die akute Bronchiolitis 
entweder nur auf die kaudalen Luftröhrenverzweigungen beschränkt, 
oder diffus, aber auch dann in den erwähnten Verzweigungen mehr 
ausgeprägt als in den mehr kranialen. Mehrere Forscher (Cohn- 
heim, Bartels u. a.) haben dies schon bemerkt. Aber auch die 
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Kindern überhaupt ist eine solche Streifenpneu monie gefunden 
worden. Bemerkenswert ist dabei, dass die am meisten mediasti- 
nalen paravertebralen Lungenbläschen lufthaltig sind, eine Erschei- 
nung, die schon Bartels ohne Ausnahme bei den von ihm unter- 
suchten bronchopneumonischen Infektionen bei Masern beobachtete. 
Der paravertebrale pneumonische Streifen wird somit von einem 
schmalen lufthaltigen, mediastinalen Streifen abgegrenzt. 

Die atelektatischen Läppchen werden gewöhnlich in den 
centralen und kaudalen paravertebralen Lungenteilen, mitunter 
in der Lingula, seltener in den Oberlappen angetroffen. Auf- 
recht sah nie Atelektase im Oberlappen. Ich habe bei ganz kleinen 
Kindern vereinzelt luftleere Herde in kaudalwärts von der dritten 
Rippe befindlichen Abschnitten jenes Lappens gesehen; Orth 
(vergl. 1. c. Fig. 124) bildet solche ab. Die luftleeren Läppchen 
können mitunter einen ähnlichen Streifen bilden wie die broncho- 
pneumonischen ; derselbe befindet sich nach Bartels' Erfahrung 
— welche ich bestätigen kann — stets ein wenig lateralwärts 
von dem hinteren stumpfen Lungenrande und nie im Oberlappen 
(Aufrecht). Hat schliesslich eine Bronchiolitis mit ihren Folgen 
längere Zeit bestanden, so kann sich an den kaudalen Lungen- 
rändem ein ganz schmaler Saum luftleeren Gewebes vorfinden. 

Das entzündete Läppchen ist mitunter in allen seinen Teilen 
ziemlich gleichmässig verändert. In den meisten Fällen aber, 
namentlich bei nicht zu weit fortgeschrittener Entzündung, sind 
die peribronchialen und übrigen centralen Bläschen reichlicher mit 
Leukocyten und abgestossenen Epithelien gefüllt als die peripheren 
desselben Läppchens. Ja, man begegnet nicht selten Läppchen, 
deren centrale Bläschen allein ein zelliges Exsudat in ihren 
Wandungen und Höhlen enthalten, während ihre peripheren luft- 
haltigen Bläschen nur hyperämisch, bezw. ödematös sind. Schliess- 
lich bilden Bronchien mit peribronchialen und perivaskulären Leuko- 
cyteninfiltraten den Übergang zu einfach entzündeten Bronchien. 
Mehrmals habe ich in derselben Lunge die verschiedenen Über- 
gangsstufen von Bronchitis zu bronchopneumonischen Herden neben- 
einander beobachtet: Bronchitis — Peribronchitis — Entzündung 
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erklären. Wenngleich diesen eine grosse Bedeutung zukommt, so 
muss doch in erster Linie die grössere Empfänglichkeit für Bron- 
chiolitis überhaupt genannt werden. Diese Empfänglichkeit mag 
mit Recht zum Teil einer grösseren Labilität der Vasomotoren, 
zum Teil einer mangelhaften körperlichen Erziehung (ungenügender 
Genuss von frischer Luft, ungenügende Anwendung von kaltem 
Wasser, von Körperübungen, unzweckmässige Kleidung) zuge- 
schrieben werden, diese Fehler verbessern sich in den allermeisten 
Fällen nicht erheblich bei fortschreitendem Wachstum. Mit diesem 
Wachstum nehmen hingegen alle Dimensionen — so auch die der 
Bronchialverzweigungen — und alle Muskelkräfte — so auch die 
bei der Atmung thätigen — zu. Junge Hunde bekommen eben- 
falls oft eine bronchopneumonische Infektion, ältere nicht, Pferde 
auch nur selten (vgl. Cadeac). 

In den mit dem Wachstum grösser und kräftiger werdenden 
Atembewegungen müssen wir wohl die nächste Ursache der mit 
dem Alter abnehmenden Empfänglichkeit für Bronchiolitis imd 
bronchopneumonische Infektion erblicken. Denn sie vermindern 
die physikalische Gelegenheit für Bronchioleninfektion. 

Hiermit stimmt die Erfahrung überein, dass besonders schlecht 
genährte, durch Störungen der Magen- und Darmverdauung her- 
untergekommene, muskelschwache und infolgedessen nur obertiäch- 
lich und schwach atmende Kinder von der bronchopneumonischen 
Infektion gefährdet sind. 

Ferner setzt Rhachitis oft das Kind dieser Infektion aus. 
Bekanntlich neigen rhachitische Kinder überhaupt zu katarrhali- 
schen Entzündungen. Dass sich aber einer Bronchitis bei einem 
rhachitischen Kinde sehr leicht eine Bronchiolitis und schliesslich 
eine bronchopneumonische Infektion anschliesst, erklärt sich aus 
der fehlerhaften, infolge der Muskelschwäche oberflächlichen At- 
mung. 

Hierdurch erklärt sich auch der ungew^öhnliche Sitz broncho- 
pneumonischer Herde in den lateralen kaudalen Lungenteilen (vgl. 
oben), wenn nämlich die entsprechenden Teile des Brustkastens 
erheblich abgeflacht, ja sogar eingedrückt sind. Durch diese Miss- 
bildungen nehmen ja die Atembewegungen dieser Rippenteile und 
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Diese Erklärung ist in vollkommenem Einklang mit meinen 
früheren Erörterungen über die beiden typischen Infektionsformen. 
Sie ergänzt und befestigt jene zugleich, indem sie auf die grosse 
Bedeutung des Zustandes des Lungengewebes und der Bronchien 
für die Form einer in derselben auftretenden Infektion hinweist. 

Bedenkt man, dass sowohl der Blutreichtum des Lungen- 
gewebes wie auch der Verengerungsgrad der entzündeten Bronchial- 
verzweigungen bei Influenza die verschiedensten Verhältnisse auf- 
weisen können, so wird es nicht wunder nehmen, dass die sich 
anschliessenden Lungeninfektionen auch dann, wenn die gefundenen 
Bakterien zu denselben Arten gehören, eine wahre Musterkarte 
darzustellen vermögen. 

Welche Bedeutung dem bakteriellen Faktor für die primäre 
(toxische) Lungenhyperämie und die Bronchiolitis, welche Bedeu- 
tung den Eigenschaften der Lunge und der Bronchialverzweigungen 
zukommt, muss näher ermittelt werden. 

Ich wiederhole hier, dass unsere Kenntnis der atypischen 
Lungeninfektionen in anatomischer und ätiologischer Hinsicht eine 
bedauernswert dürftige ist. 

Nur eine genaue und vollständige klinische und experimentelle 
anatomisch-bakteriologische Untersuchung einer grösseren Zahl von 
Fällen zusammen wird in dieses noch so dunkle Kapitel der Patho- 
logie einige Klarheit bringen können! 



Kapitel VIL 

Die yerschiedenen Formen der Lnngentnberknlose« 



Die verschiedenen Formen der Lungentuberkulose lassen sich 
nach einem anatomisch-ätiologischen Massstabe folgendermassen 
unterscheiden : 
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I. Produktive Formen. 

Vorwiegen der Gewebsneubildung. Fast immer 
reine Tuberkulose. 

1. Ein- odermehrfach erbeschränkter Herd, meistens 

atypischer Form. Fast immer zufalliger Befund bei 
der Autopsie. Hierher gehören die ersten Herde in den 
Lungen mitsamt Pleura, Bronchien und Lymphdrüsen. 

2. Typische Form: Allgemeine Miliartuberkulose. 
Zahlreiche, ziemlich gleichmässig durch die ganze Lunge 
ausgesäte Miliartuberkel. Ein älterer Herd wie sub 1 
kann zugegen sein oder fehlen. Von der beschränk- 
ten Miliartuberkulose wird auch die Rede sein. 

II. Exsudative Formen. 

Vo r w iegen der Ent z iindung. Verkäs ung, Er weichung 
und ihre Folgen. Sehr häufig Mischinfektion. 
Diese Formen entstehen immer aus einem der oben sub L 1 
erwähnten Herde. 

1. Atypische Mischform, die der chronischen Lungen- 
schwindsucht zu Grunde liegt. Dieser Form wohnt kein 
bestimmter anatomischer Typus inne. Sie setzt sich aus 
mehreren in anatomischer und ätiologischer Hinsicht 
verschiedenartigen Herden zusammen. 

2. Typische Formen. Sie liegen der akuten Lungen- 
schwindsucht zu Grunde; 

a) käsig-pneumonische Form. 

b) bronchopneumonische Form. 

c) insulare (lobuläre) Form. 

Diese Einteilung bezweckt die Übersichtlichkeit. Sie bean- 
sprucht ebensowenig wie andere Schemata einen absoluten Wert. 
Es handelt sich um Formen, bei denen das eine oder andere Merk- 
mal vorwiegt, während die übrigen anatomischen Erscheinungen 
zwar nicht immer fehlen, aber doch in den Hintergrund treten. 

Die Tuberkulose des Brust- und Bauchfelles als selbständige 
Erkrankung werde ich nicht behandeln, weil mir dazu jeder Anlass 
fehlt. 
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Narben hinterlässt (ohne nachweisbare andere Ursache) in den 
meisten Fällen tuberkulöser Natur ist. Tuberkelbacillen können 
ja bekanntlich eine trockene, fibrinöse Pleuritis erregen. Und 
femer geht aus den Untersuchungen von Kelsch und Vail- 
lard, Jakowski, Eichhorst, Chauffard, Netter, Da- 
many, Thueu. a. hervor, dass auch die exsudative, nicht-eitrige 
Pleuritis sehr oft tuberkulöser Natur ist, auch wenn eine Lungen- 
tuberkulose nicht nachweisbar ist. Besonders beachtenswert ist 
<iie Bemerkung Eich ho rsts, dass Impfungen mit einer geringen 
Menge pleuritischen Exsudates oft ohne Erfolg blieben, während 
solche mit einer grösseren Menge desselben Exsudates Tuberkulose 
erzeugten. 

5. Tuberkulose der tracheo-bronchialen Drüsen. 
Bronchialdrüsen sind bekanntlich nicht selten tuberkulös, ohne 
^ass eine Tuberkulose sonst im Körper nachgewiesen werden konnte. 
Unter 111 Fällen latenter, inaktiver Tuberkulose der Lungen 
xmd ihrer Drüsen fand Nägeli 16 mal die tracheo-bronchialen 
Drüsen allein erkränkt. Auch bei Kindern finden sich nicht 
selten nur diese Drüsen tuberkulös. (Vgl. auch Demme, Den nig 
Kossei, Hecker, Biedert, Leroux, Neumann, Nägeli 
u. a.) Als tuberkulös werden ganz oder teilweise verkäste oder 
verkalkte Drüsen betrachtet. 

Hierher gehören auch folgende Beobachtungen. 
Loomis, Pizzini, Spengler, Cornet und Kälble fanden 
mehreremal in den anscheinend gesunden Bronchialdrüsen von 
Erwachsenen und Kindern, welche an nicht-tuberkulösen Krank- 
heiten oder infolge eines Unfalles verstorben waren, Tuberkel- 
bacillen. 

Aus obiger Zusammenstellung geht hervor, dass die ersten 
Tuberkulose-Herde der Lunge oder der Pleura sich 
durchaus nicht immer in der Lungenspitze, sondern oft 
viel mehr kaudalwärts, sogar in der Spitze des Unter- 
lappens finden. Im allgemeinen zeigen sich somit ausser den 
suprathorakalen auch die kranialen paravertebralen 
Lungenteile bevorzugt; während die Tuberkulose des Lungen- 
felles auch mehr ventrale kraniale Abschnitte befällt. 
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tion fördern, auch der Entstehung des ersten Herdes Vorschub 
leisteten, beantwortet werden. In allen übrigen Fällen, d. h. fast 
immer, müssen wir auf die Beantwortung dieser Frage vorläufig 
verzichten. Ähnliche erste Tuberkulose-Herde wie die oben er- 
wähnten werden ja ungemein häufig als zufälliger Befund in den 
Leichen Erwachsener angetroffen (vergl. Birch-Hirschfeld, 
Schlenker, Kurlow, Baumgarten) und mehr noch (Nägeli), 
wenn man auf dieselben fahndet. Die Herde können dabei schon 
ganz alt und schon lange vor der tödlichen Krankheit entstanden 
sein. Aus diesen Thatsachen folgt, dass in einer grossen Zahl von 
Fällen entweder der Tuberkulose-Herd bei bis damals immer ge- 
sunden Menschen ohne Mithilfe ursächlicher Faktoren entstand, 
oder die mithelfenden lursächlichen Faktoren fast die ganze Mensch- 
heit treffen, auch wenn davon aus der Anamnese nichts erhellt, 
oder endlich dass solche Herde sowohl primär als sekundär sein 
können. 

III. Entstehen die ersten Tuberkulose-Herde der Atmungs- 
wege an solchen Stellen, wo die physikalische Gelegenheit und 
die biochemische Empfänglichkeit für Tuberkulose am meisten 
zusammenwirken ? 

Was ist dabei von dem Einfluss ursächlicher Faktoren be- 
kannt geworden? 

Bekanntlich hat man den Sitz der ersten Tuberkulose-Herde 
in der ^Lungenspitze^ auf verschiedenem Wege zu erklären gesucht. 
Meistens hat man dabei nur Kranke mit einem paralytischen 
Brustkasten berücksichtigt. 

Ich erwähne hier die bekannten Erklänmgen von Freund, 
Rühle: Die Lungenspitze werde schlechter ventiliert, ernährt als 
die übrigen Lungenteile. Die Bedeutung einer solchen ^schlechteren 
Ventilation'^ ist jedoch eine durchaus fragliche (vgl. S. 257). Unten 
komme ich hierauf zurück. 

Rindfleisch nahm an, dass eine anfangs nicht-tuberkulöse 
Bronchitis in der Spitze später tuberkulös werde. Diese Hypothese 
wurde vor der Entdeckung des Tuberkelbacillus aufgestellt. Seit- 
dem wissen wir aber aus klinischer und pathologisch-anatomischer 

Tendeloo, Uraachen der Lnngenkrankheiten. 23 
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Erfahrung, dass eben die allermeisten „Spitzenbronchitiden" von 
vornherein tuberkulösen Ursprunges sind. 

Nach Hanau inspirieren die Oberlappen sehr gut, sie ex- 
spirieren aber schlecht. Deshalb finden die aufgenommenen Teil- 
chen dort die beste Gelegenheit, liegen zu bleiben, „bezw. durch 
einen rückläufigen Luftstrom noch tiefer hineingetrieben und an 
der Alveolen-Innenfläche fixiert zu werden". Wie Hanau sich 
das „gut" und „schlecht" vorstellt, erhellt nicht aus seinen Er- 
örterungen. Zunächst fusse diese Annahme auf den Versuchs- 
ergebnissen Arnolds. Wie aber schon (S. 96) von mir bemerkt 
wurde, könnte man, ebenfalls auf jene Versuchsergebnisse hin- 
weisend, genau das Umgekehrte behaupten. Femer weist Hanau 
darauf hin, dass sich der Oberlappen ganz gut aufblasen lässt; 
eine Thatsache, die uns schon aus der Besprechung des exspira- 
torischen Emphysems bekannt ist. Diese Thatsache vermag jedoch 
nichts mehr zu beweisen als eine Möglichkeit, und zwar eine Mög- 
lichkeit unter Bedingungen, welche denen bei der gewöhnlichen 
Atmung geradezu entgegengesetzt sind. Dem Hanauschen Erklä- 
rungsversuche nützt sie somit keinesfalls. 

Schotten US meint die Anlage für Lungentuberkulose in einer 
besonderen „Konfiguration" der Bronchialenden erblicken zu müssen. 
Namentlich werde das Eindringen von Mikroben durch spitz zu- 
laufende Bronchien erschwert. So erkläre sich die Unempfänglich- 
keit des Hundes für Lungentuberkulose. 

Zu dieser Annahme muss ich bemerken, dass nicht nur von 
einigen Forschern geradezu die Häufigkeit der spontanen Lungen- 
tuberkulose bei Hunden betont worden ist (vgl. später), sondern 
ausserdem Tappeiner, Weichselbaum und Wargunin bei 
Hunden durch Einatmung zerstäubten Auswurfes jene Krankheit 
erzeugt haben. Schliesslich sind eingeatmete Staubteilchen doch 
auch in Hundelungen, so von mir selbst, gefunden worden. 

Nach Brehmer liegt ein Missverhältnis von Herzgrösse zu 
Lungenvolumen der Anlage für Lungentuberkulose zu Grunde. Aber 
wie, erhellt nicht aus seiner Darstellung. 

Andere wollen, sei es auch auf verschiedenem Wege, in der 
relativen Anämie der Lungenspitze die Ursache gefunden haben. 
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So z. B. mmmt Voll and eine Zufuhr von Bacillen mit dem 
IBlutstrome an: Die mit Bacillen beladenen, von den skrophulösen 
Halsdrüsen herkömmlichen Leukocyten bleiben deshalb besonders 
in der Lungenspitze hängen, weil hier der Blutstrom bei allge- 
meiner Anämie am langsamsten sei. Zugleich leide auch der Gas- 
"wechsel hier am meisten not, weil die brusthebenden Muskeln 
allmählich atrophieren und ein paralytischer Brustkasten entstehe. 
Jene Inaktivitäts-Atrophie sei die Folge davon, dass bei allgemeiner 
Blutarmut — die ja der Lungentuberkulose vorausgehe — und 
aufrechter Haltung die Thätigkeit überflüssig und von selbst ein- 
gestellt werde, weil sie doch keinen Zweck hätte. Aber nach der 
Darstellung Vollands müssten die Leukocyten eben im sauerstofiF- 
armen Gewebe aicht gern hängenbleiben! (Vgl. 1. c. S. 27.) 

Die die Keime verschleppeDden LymphzelIeD können aber nach Volland 
auch direkt, von den «skrophulös entarteten UalslymphdrOsen" aus, durch die 
Lympbgefäsee die Lange erreichen. Nachdem sie die dünne Lympbgefässwand 
durchwandert haben, können sie ihren verderbenbringenden Inhalt abgeben. 

Nun sei es seit alten Zeiten eine ausgemachte Sache, dass alle 
die Menschen, die einen paralytischen Brustkasten haben, für be- 
sonders geneigt galten, an Lungentuberkulose zu erkranken. Dieses 
sei doch wohl nach Volland die Hauptsache. 

Das übrige scheint mir wohl nicht ohne Widerspruch und zu 
sehr hypothetisch zu sein: So die Annahme der mit Bacillen be- 
ladenen Leukocyten u. s. w., die Entstehung des paralytischen 
Brustkastens, die Behauptung, dass der Entstehung der Lungen- 
tuberkulose eine Schwächung des Gesundheitszustandes voraus- 
zugehen pflege. Wer vermag den Zeitpunkt der ersten Infektion 
zu bestimmen? Man könnte genau das Umgekehrte behaupten. 
Einer Verschlimmerung einer schon bestehenden Tuber- 
kulose gehen oft schädliche, schwächende Einflüsse vorauf, das 
wird allgemein angenommen, und liegt jedenfalls innerhalb der 
Grenzen unserer Wahrnehmung. 

Ich muss ein- für allemal bemerken, dass der Einfluss eines 
schlechteren Gaswechsels ein durchaus fraglicher ist. Es steht 
ja fest, dass Tuberkelbacillen sich im Inneren eines flüssigen 
Nährbodens fast gar nicht vermehren und die Oberfläche auf- 

23* 
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Druckunterschied A — Di (und nicht als Folge des entfernten Ein- 
flusses der Zwerchfellwirkung allein) — für Kosters Erklärung 
genügt ja, dass die Bläschen in kranio-kaudaler Richtung gedehnt 
werden, gleichgültig durch welche Kraft dieses geschieht. 

Auch lasse ich ausser Betracht, dass die Spitze nicht Ton 
einem, sondern von zwei, namentlich einem ventralen und einem 
dorsalen Bronchialast versorgt wird (vgl. u. a. Birch-Hirschfelds 
Darstellung des Bronchialbaumes). 

Aber aus folgenden Gründen scheint mir die Hypothese 
Kosters nicht annehmbar. 

Auch beim Menschen mit paralytischem Brustkasten finden 
Atembewegungen der ersten Rippe statt, seien sie auch geringer 
als beim normal gebauten und atmenden Thorax. Infolgedessen 
vergrössert sich die Grundfläche des interlaminären Raumes (s. 
S. 47), werden somit auch seine Seitenwände auswärts bewegt. 
Weil dieselben den Rippen gegenüber ein wenig zurückbleiben, 
machen sie scheinbar perverse Atembewegungen. Ob nun 
sogar für die am meisten kranialen suprathorakalen Lungenbläschen 
die Vergrösserung in kranio-kaudaler Richtung überwiegt und dann 
noch in so erheblichem Masse, dass eine Verkleinerung der 
Bläschen erfolgt, das scheint mir schon von vornherein sehr un- 
wahrscheinlich. Konnte doch Kost er beim Schafskadaver sogar 
bei ausschliesslicher künstlicher Zwerchfellatmung nur ver- 
einzelt die von ihm erstrebte Erscheinung erzeugen. Und er hat 
den Beweis nicht geliefert, dass beim Menschen mit paralytischem 
Brustkasten die die Lungenspitze bedeckende Wand bei der Ein- 
atmung nicht nur zurückbleibt, sondern einsinkt. Stellt ja diese 
Voraussetzung die Grundlage für die Möglichkeit einer 
Wechselatmung dar. 

Die Thatsache aber, dass gerade bei paralytischem Brustkasten 
die Lungenspitze ungemein reich ist an eingeatmeten Staub- 
teilchen, verträgt sich nicht ohne weiteres mit Kosters An- 
nahme. Wenn man ja auch zugeben muss, dass vielleicht ganz 
ausnahmsweise Staubteilchen durch exspiratorische Kräfte in die 
Lungenspitze hineinbefördert werden könnten, so bliebe doch die 
ungemein reichliche Anhäufung unerklärt. So lange nun eine 
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andere Erklärung dieser reichlichen Anhäufung als durch das Ver- 
hältnis von der Bewegungsenergie des m- zu der des exspirato- 
rischen Luftstromes (s. S. 112) bei geringer Bewegungsenergie 
des Lymphstromes nicht gegeben worden ist, kann das Bestehen 
einer Wechselatmung in der Lungenspitze bei paralytischem Brust- 
kasten nicht zugelassen werden. Kost er nimmt zwar an, dass 
infolge der Wechselatmung die Luft in der Lungenspitze so arm 
an Sauerstoflf und so reich an Kohlensäure werde, dass die Flimmer- 
epithelien gelähmt werden und die durch Hustenstösse mit Luft 
hineinbeförderten Staubteilchen liegen bleiben. Wie erklärt sich 
dann aber seine Annahme, dass sich gerade in solchem sauerstofflosen 
oder wenigstens sehr sauerstoffarmen Gewebe Tuberkelbacillen so 
gern entwickeln, die ja bekanntlich ein grosses Bedürfnis an Sauer- 
stoff haben? Man müsste die Annahme etwa so auffassen, dass 
es in der Lungenspitze zwar genug Sauerstoff gebe für ein üppiges 
Wachstum dieser Mikroben, zu wenig aber für die Funktion der 
Fliramerepithelien. Welcher Beleg könnte dann aber für diese Vor- 
aussetzung beigebracht werden, dass schon geringe Unterschiede 
im Sauerstoff- und Kohlensäuregehalt des Gewebes entscheidend 
sind für die Funktion der Flimmerepithelien? Ich habe in der 
physiologischen Litteratur vergeblich nach einem solchen Beleg 
gesucht. 

Ausserdem ist die Annahme, dass die Flimmerepithelien allein 
die Abfuhr der niedergeschlagenen Staubteilchen beherrschen, eine 
irrtümliche. Bekanntlich verlieren sich ja die Flimmerhaare schon 
im Anfang der Bronchioli respiratorii. Es kann somit nicht ohne 
weiteres vorausgesetzt werden, dass sie auf die Fortschaffung der 
in die tieferen Abschnitte dieser Röhrchen und die Lungenbläschen 
(vergl. S. 94) eingesogenen Staubteilchen einigen Eintiuss ausüben. 
Und dass auch diese Staubteilchen nicht liegen bleiben, sondern 
hauptsächlich durch die Lymphe fortgeführt werden, brauche ich 
nach meiner Darlegung im sechsten Kapitel dieser Arbeit hier 
nicht zu wiederholen. 

Kost er nimmt an, dass auch in der Nähe von Pleuraver- 
wachsungen eine Wechselatmung auftreten kann. Es werden näm- 
lich nach ihm die Bläschen, welche unterhalb (d. h. kaudalwärts 



— 351 — 

Die von Birch-Hirschfeld beobachtete Bronchialtuberkulose 
fand sich in kranialen paravertebralen Bronchialverzweigungen 
dritter bis vierter Ordnung. Die Bacillen gelangten ohne Zweifel 
mit dem Luftstrom hierher. Darauf weist ihr endobronchialer Sitz 
hin, während nirgends im Körper sonst Tuberkulose bestand. 

Birch-Hirschfeld selbst konnte jenen Sitz nicht erklären, 
obwohl er sich eben durch seine Befunde genötigt fühlte, eine 
geringere Atmung in oben genannten Bronchialverzweigungen zu 
vermuten. 

Nach meinen früheren Darlegungen im physiologischen Teil 
ist es ohne weiteres klar, dass eben in jenen Bronchial Verzweigungen 
die physikalische Gelegenheit für aerogene Infektion am grössten 
ist. Denn nicht nur begünstigt das Verhältnis von der Bewegungs- 
energie des in- und exspiratorischen Luftstromes die Anhäufung 
von in geringer Menge eingeatmeten Staubteilchen an dieser Stelle 
am meisten, jene Bewegungsenergie erreicht hier ausserdem ihren 
geringsten Wert. Und dass eben für Tuberkelbacillen die physi- 
kalische Gelegenheit eine Grösse ganz überwiegender Bedeutung 
ist, wird aus folgendem erhellen. 

BemerkeDSwert ist der eine von ßirch-Uirschfeld mitgeteilte Fall, 
wo der Sitz ein mehr kaudaler war. Es handelte sich um eine 22jährige 
Wöchnerin, die sehr wahrscheinlich im 5. Schwangerschaftsmonat, als sie eine 
an Lnngenschwindsacht kranke Tante zu pflegen anfing, oder etwas später, 
infiziert wurde. Sie erlag am Knde ihrer Schwangerschaft einer Milzbrand- 
infektion. 

Dass die beschränkte, frische, käsige Bronchitis in diesem Falle einen 
mehr kaudalen Sitz hatte, erklärt sich vielleicht durch die geringeren Atmungs- 
l>ewegnngen des Zwerchfelles und der kaudalen Thoraxhälfte. 

Diese Ausnahme würde somit die Regel bestätigen, sobald dargelegt wird, 
dass in der That die Grösse der genannten Atmungsbewegungen während der 
Schwangerschaft abnimmt. 

Dürfen wir nun auch für die übrigen Herde ohne weiteres 

eine aerogene Infektion annehmen, weil dieselben ja auch in den 

und paravertebralen kranialen und anliegenden Teilen liegen? 

Das wäre zu weit gegangen. Denn von den reinen Lungen- 
herden ist fast nie zu bestimmen, ob die Infektion intraalveolär 
oder interstitiell einsetzte; und ausserdem Hessen sich nicht alle 
Befunde durch eine aerogene Infektion ohne weiteres erklären. 
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Während die Herkunft der Bacillen später behandelt wird, be- 
schränke ich mich hier auf folgendes. 

Wenn wir die von den übrigen Herden bevorzugten Stellen 
untereinander vergleichen, ist der Schluss ein zwingender, dass 
alle diese Stellen solche sind, wo die physikalische Gelegen- 
heit für lyniphogene Infektion am grössten ist. Denn so- 
wohl im peribronchialen und perivaskulären Gewebe wie in den 
kranialen paravertebralen Lungenteilen ist die Bewegungsenergie 
des Lymphstromes am geringsten. Die sehr grosse Häufigkeit der 
tuberkulösen Pleuritis — man denke an die Anhäufung von Staub- 
teilchen in den Erweiterungen der Lymphbahnen des Lungenfelles 
— und der Tuberkulose der tracheo- bronchialen Lymphdrüsen 
weist ebenfalls darauf hin. 

Werden dann die Stellen, wo die ersten Tuberkulose -Herde 
in der Lunge entstehen, ausschliesslich von der physikalischen 
Gelegenheit für lymphogene Infektion bestimmt? Kommt ausser- 
dem noch Verschiedenheiten der biochemischen Empfänglichkeit 
eine Bedeutung zu? Und endlich ist, falls die letzte Frage bejaht 
wird, zu fragen, welcher Art diese Bedeutung ist? 

Von dieser biochemischen Empfänglichkeit des menschlichen 
Lungengewebes für Tuberkulose wissen wir recht wenig, und werden 
wir nichts Sicheres wissen, solange die Zahl und Virulenz der 
Bacillen, welche die ersten Herde erzeugen, nicht bekannt ist. Kann 
doch die Reizbarkeit nur durch die zur Erzielung eines gewissen 
Erfolges nötige Reizstärke gemessen werden. Ich brauche wohl 
nicht zu betonen, dass es durchaus misslich wäre, aus der Zahl und 
Virulenz der während des Lebens im Auswurfe oder nach dem 
Tode im Lungengewebe gefundenen Bacillen einen Schluss auf deren 
ursprüngliche Zahl und Virulenz zu ziehen. 

Der von Gärtner hervorgehobenen Thatsache, dass der 
Tuberkelbacillus nirgendwo sonst im Körper sich so lebhaft ver- 
mehrt und so grosse Verwüstungen anrichtet wie in der Lunge, 
kommt eine nur rjölative Bedeutung zu. Dem verdienten Forscher 
hat hier wohl nur die Lungenschwindsucht vorgeschwebt. Diese 
ist aber das Ergebnis einer ganzen mehr oder weniger verwickelten 
Reihe von ursächlichen Faktoren und Wechselwirkungen, wobei 
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der Tuberkelbacillus allerdings der erste und Haupt-Schuldige ist. 
Bekanntlich spielt die Fernhaltung solcher schädlichen Einflüsse 
eine sehr wichtige Rolle bei der Heilung der nicht zu weit fort- 
geschrittenen Lungentuberkulose. Femer muss ich darauf hin- 
weisen, dass. die Verwüstungen erst nach längerer Zeit hervorge- 
rufen werden, und schliesslich dass demgegenüber viel zahlreicher 
Fälle einer vonviegend produktiven Tuberkulose-Form — sei es 
als die oben erwähnten beschränkten Herde, sei es als allgemeine 
Miliartuberkulose — bekannt geworden sind, in denen doch mit- 
unter eine sogar nicht geringe Zahl virulenter Bacillen nachge- 
wiesen werden konnte. 

Die zahlreichen Fälle (nach klinischer Beobachtung) beschränkter 
und seit langer Zeit beschränkt gebliebener bezw. anatomisch und 
bakteriologisch als vollkommen geheilt zu betrachtender Lungen- 
Tuberkulose scheinen aber darauf hinzuweisen, dass der Tuberkulose 
dieses Organs ebenso gut als derjenigen der Gelenke unter geeig- 
neten Bedingungen die Fähigkeit der Heilung, wenigstens der Be- 
schränkung, in hohem Masse zukommt. 

Jeder Mensch ist als für Tuberkulose empfänglich zu be- 
trachten. Dass auch der kräftigste Mann ihr ebenso gut wie das 
schwächliche Mädchen zu Opfer fallen kann, ist eine allgemein 
anerkannte Thatsache, die schon vonLaennec betont worden ist. 

Wie die biochemische Empfänglichkeit der Tiere für andere 
Infektionskrankheiten und für Tuberkulose nicht nur Verschieden- 
heiten nach ihrer Art, sondern auch nach der Individualität auf- 
weist, so werden auch ohne Zweifel nicht alle Menschen gleich 
empfänglich für die Infektion sein. Allgemeine und örtliche Fak- 
toren, sonstige Krankheiten und äussere Einflüsse können sich 
dabei geltend machen. 

Ob schliesslich den verschiedenen gesunden Lungen teilen 
eine verschiedene biochemische Empfänglichkeit für Tuberkulose 
zukommt, entzieht sich zur Zeit, soweit ich sehe, vollkommen unserem 
Urteil. Es liegt jedenfalls kein Grund vor, solche anzunehmen. 
Die Bedeutung eines besseren oder schlechteren Gaswechsels, einer 
Verschiedenheit des Blutgehalts des Gewebes ist ja zweifelhaft. 
Auf die Bedeutung des Wassergehalts komme ich unten zurück. 



— 355 — 

kommen (vergl. S. 239). So erklärt sich, dass in den Körper ein- 
dringende Tuberkelbacillen oft erst in den regionären Lymphdrüsen 
Gewebsveränderungen erzeugen, so z. B. bei Fütterungstuberkulose 
u. s. w. (vergl. später). 

Solchen hohen Anforderungen an die physikalische Gelegenheit 
wird für die aerogene und lymphogene Infektion nur in den paraver- 
tebralen, kranialen Lungenteilen, und zwar insbesondere im perivas- 
kulären, peribronchialen und subpleuralen Gewebe, genügt. 

Wie erklären sich dann aber die so oft als Versuchsergebnisse 
bezw. auf dem Sektionstische beobachteten miliaren, insularen, 
bronchopneumonischen Tuberkulose -Herdchen in den kaudalen 
Lungenteilen, wie das Auftreten von Miliartuberkeln in allen 
Lungenteilen? 

Die miliaren insularen bezw. bronchgpneumonischen Herde — 
dies gilt sowohl für die Versuchsergebnisse wie für die Beobacht- 
ungen in der Menschenlunge — werden durch aerogene oder 
bronchogene Infektion erzeugt. Dabei gelangen nicht ganz ver- 
einzelte Bacillen ohne weiteres, sondern viele zusammen an die 
dann infizierten Stellen (vergl. später). Ausserdem — und dieses 
scheint mir auch sehr wichtig — gelangen sonstige Teile des zer- 
stäubten Auswurfes, Bakterienproteine und vielleicht noch andere 
Gifte, bezw. Bakterien, in grösserer Menge zur Einwirkung. In 
den hierdurch hervorgerufenen rasch entstehenden Entzündungs- 
herdchen finden dann die Bacillen eine treuliche physikalische 
Gelegenheit zur Bildung und Anhäufung ihrer Produkte, d. h. zur 
Infektion. Und wo Reinkulturen von Tuberkelbacillen verwendet 
wurden, war ihre Zahl eine ausserordentlich grosse, und die so- 
fortige Einwirkung ihrer entzündungserregenden Stofi'e in grösserer 
Menge durchaus wahrscheinlich (vergl. pneumonische Tuberkulose). 

Bei der hämatogenen Miliartuberkulose handelt es sich um 
Emboli in den Blutkapillaren. Die physikalische Gelegenheit für 
eine solche Infektion muss in allen Lungenteilen gleich sein. Später 
komme ich hierauf zurück. 

Alles in allem erklärt sich der Sitz der ersten 
Tuberkulose-Herde der Lunge vollkommen durch die 
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beste physikalische Gelegenheit für lymphogene In- 
fektion. 

Dies muss von vornherein sowohl für in biochemischer Hin- 
sicht wenig als für sehr empfängliche Lungen gelten. Denn gleich- 
gültig, ob die Empfänglichkeit der Lunge von der Geburt ab eine 
ungemein grosse war, oder ob sie erst später durch ursächliche 
Faktoren allgemeiner Natur gleichmässig zunahm, wird die In- 
fektion dort am ehesten auftreten, wo die physikalische Gelegen- 
heit am grössten ist. 

Ich mu88 hierzu Doch folgendes bemerkeD. Die YerteUoDg von Krebs- 
metastasen — ich sehe hier vom primären Lungenkrebs ab — kann eine 
verschiedene sein. Ich habe Lungen gesehen, wo sich nur ganz vereinzelte 
Metastasen fanden. Diese fanden sich dann unregelmässig verteilt, das eine 
Mal ausschliesslich in kandalen, das andere Mal in kranialen Teilen. 

Demgegenüber habe ich aber drei Fälle beobachteti wo vielfache kleinere 
Knötchen durch die ganze Lunge ausgesät waren. In diesen Fällen fanden 
sich in den paravertebralen, kranialen und nächstliegenden Abschnitten 
der durchschnittenen, somit zusammengezogenen Lunge viel mehr Knötchen 
als sonst. Ihre Zahl nahm kaudal- und ventralwärts unverkennbar ab. Leider 
war mir eine genauere Untersuchung dieser Fälle nicht möglich, weil mir das 
Material nicht vollkommen zugänglich war. Es erhellt jedoch aus obigem 
schon genügend die Übereinstimmung mit der Verteilung der Tuberkel. Es 
braucht wohl kaum darauf hingewiesen zu werden, dass auch die raetasta- 
sierenden Erebsteilchen überhaupt der physikalischen Gelegenheit für Ansiedlung 
gewisse Forderungen setzen, wenn auch diese Forderungen viel niedrigere als 
die von dem Tuberkelbacillus gesetzten sein mögen. Mehrere Beobachtungen 
sind hier jedoch erforderlich um Zufall auszuschliessen. 

Hiermit sind wir zur Beantwortmig des zweiten Gliedes der 
III. Frage gelangt: Was ist von dem Einfluss ursächlicher 
Faktoren auf die Entstehung der ersten Herde be- 
kannt geworden? 

Bekanntlich giebt es einige Krankheiten und sonstige Einflüsse 
allgemeiner oder örtlicher Natur, welche dem Fortschreiten 
der Lungentuberkulose Vorschub leisten. 

Ich erwähne als Einflüsse allgemeiner Natur : schlechte hygieni- 
sche, den Körper schädigende Verhältnisse überhaupt; langes fort- 
gesetztes Stillen soll das Fortschreiten der eingesetzten Lungen- 
tuberkulose fördern; ebenso Zuckerkrankheit (vergl. Von Noorden, 
Naunyn, Blumenfeld) — nach Proskauer und Beck stellen 
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Glukose, Disaccharosen und Raffinosen einen guten Nährboden fiir 
Tuberkelbacillen dar. 

Durch alle diese Einflüsse sinkt die Reizschwelle wahrschein- 
lich in allen Lungenteilen ziemlich gleichmässig. Ob jedoch je 
die erste Lungeninfektion durch einen dieser Faktoren gefördert 
wurde, ist nicht mit Sicherheit festgestellt worden, obwohl es in 
manchen Fällen sehr wahrscheinlich ist. Die physikalische Ge- 
legenheit wird auch hier, genau wie bei der primären Tuberkulose, 
den Sitz bestimmen: Unterschiede in Sitz und Ausbreitung sind 
wenigstens, soweit mir bekannt, nicht beobachtet worden. — 

Andere Faktoren, Tvelche die Empfänglichkeit der Lunge für 
Tuberkulose vergrössern, sind örtlicher Natur. 

Der Einfluss von Pneumonokoniosen wird nicht allgemein 
angenommen. Nur darüber scheint Einigkeit zu bestehen, dass 
Steinhauerlungen wohl, anthrakotische Lungen hingegen nicht be- 
sonders oft von Tuberkulose befallen werden. Die zur sicheren 
Entscheidung erforderliche Zahl von Beobachtungen scheint mir jedoch 
nicht vorzuliegen. Die Infektionsgefahr konnte zufällig eine un- 
gemein grosse oder geringe sein. 

Ohne Zweifel erhöht Bindegewebsneubildung innerhalb gewisser 
Grenzen — bei Anthrakose fehlt sie — ähnlich wie im chronisch 
(gonorrhoisch) entzündeten Hoden und Nebenhoden, die physikali- 
sche Gelegenheit für aero- und lymphogene Infektion. Denn sie 
verringert die Atembewegungen der veränderten und der anliegen- 
den Lungenbläschen. 

Ausserhalb jener Grenzen, sobald ein festes Bindegewebe in 
grosser Ausdehnung gebildet ist, könnte wohl nur von einer ver- 
besserten Gelegenheit der anliegenden Bläschen die Rede sein. 
Denn das ganz feste, straffe Gewebe selbst ist fast vollkommen 
unzugänglich und bietet dem Tuberkelbacillus wohl wegen seines 
sehr geringen Sauerstoffgehalts keinen guten Nährboden an : Werden 
doch eben durch solches Gewebe Bacillen dauernd, z. B. in Käse- 
herden, eingemauert. 

Femer können Pleuraverwachsungen und Pleura- 
schwarten die physikalische Gelegenheit in dem anstossenden 
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Lungengewebe erhöhen, indem sie die Atembewegungen dieser 
Bläschen verringern: Sehr häufig triiSft man frische Tuberkel im 
nächstliegenden Gewebe an. Wo dieselben strahlenweise von der 
Pleuraschwarte aus ausgesät sind, liegt die Annahme nahe, dass 
es sich um Metastasen aus einer tuberkulösen Pleuranarbe handelt. 
Dieses scheint besonders dort annehmbar, wo die Miliartuberkel 
sich mit ihrer Entfernung von der Pleuranarbe verjüngen. Ich 
erinnere hier an das wohlbekannte liild : in der Nähe eines tuber- 
kulösen Darmgeschwüres finden sich häufig den Lymphwegen ent- 
lang sich verjüngende Tochtertuberkel. Jedoch ist die Möglichkeit 
nicht zu leugnen, dass es sich um neue Infiltration des die alte 
Pleuranarbe umgebenden Gewebes handelt, gleichgültig ob diese 
Narbe tuberkulösen Ursprunges war oder nicht. 

Die hier erwähnten Befunde sind alles in allem nicht unzwei- 
deutig, und die Bedeutung der Pleuranarbe somit nicht erwiesen. 
Und dies um so weniger, weil die beschränkte, zu Verwachsung 
führende Pleuritis eben die paravertebralen, kranialen und an- 
liegenden Teile bevorzugt, in denen die physikalische Gelegenheit für 
aero- und lymphogene Infektion auch ohne Pleuranarbe am grösstenist. 

Die Ansichten über die Bedeutung des paralytischen 
Brustkastens für die Entstehung der Lungentuberkulose sind 
sehr geteilt (vergl. oben). 

Cornet achtet einen Zusammenhang insofern möglich, dass 
der paralytische Brustkasten ein Zeichen der Schwäche ist, und 
schwache Personen der Tuberkulose vielleicht etwas rascher erliegen 
als kräftige. 

Die Frage nach der Bedeutung des paralytischen Brustkastens 
kann, wie mir scheint, erst gelöst werden, nachdem man in einer 
grossen Zahl von Fällen das prozentuarische Verhältnis feststellt: 

1. von Leuten, deren Brustkasten infolge einer Lungentuber- 
kulose, jedenfalls nachdem dieselbe festgestellt wurde, die para- 
lytische Form annimmt, 

2. von Leuten mit paralytischem Brustkasten, bei denen während 
des Lebens eine Tuberkulose festgestellt wurde, ohne dass bekannt 
ist, welche der zwei Abweichungen die älteste ist, 
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3. von Leuten mit paralytischem Brustkasten und erst durch 
Autopsie erkannter Lungentuberkulose, 

4. von Leuten mit paralytischem Brustkasten, die auch bei 
der Autopsie keine Lungentuberkulose aufwiesen, 

5. von Leuten mit paralytischem Brustkasten, die nicht zur 
Autopsie gelangen, bei denen während des Lebens eine Lungen- 
tuberkulose nicht gefunden wurde. 

Vor der Beantwortung dieser Fragen ist ein endgültiges Urteil 
nicht möglich, weil es doch genug Leute mit paralytischem Brust- 
kasten aber ohne während des Lebens erkennbare Lungentuber- 
kulose giebt, eine Thatsache, auf welche Com et wieder die 
Aufmerksamkeit gelenkt hat. Ferner ist ja die Möglichkeit nicht 
ausgeschlossen, dass die Veränderungen des Brustkastens sowie die 
Verkalkung des ersten Rippenknorpels eben die Folgen einer Lungen- 
tuberkulose sind, wie schon von anderen bemerkt worden ist. 

Von vornherein müssen wir beim Menschen mit paralytischem 
Brustkasten eine grössere Empfänglichkeit für Lungentuberkulose 
erwarten, weil das zunächst nur schwache, sehr oft aus tuberkulösen 
Familien stammende Menschen sind. Ausserdem wird die physi- 
kalische Gelegenheit für aero- und lymphogene Infektion, und zwar 
besonders in den am meisten kranialen Lungenteilen, durch die 
oberflächlicheren Atembewegungen erhöht (vergl. hierüber auch die 
Darlegungen von Freund und v. Rindfleisch). Ich wiederhole 
hier aber, dass jedenfalls nur ein geringer Bruchteil aller 
Tuberkulösen einen paralytischen Brustkasten hat. 

Ferner kann eine Kontusion der Brust eine Lungen- oder 
Pleuratuberkulose (Pleuritis) hervorrufen. Stern hat die bekannten 
Fälle zusammengestellt. Seitdem bin ich den Fällen vonChauffard, 
Schrader und Urban begegnet. Dabei mag entweder eine späte 
Infektion ausgelöst oder ein latenter Herd manifest geworden sein. 
Ich erinnere hier an die traumatische Gelenk- und Meningentuber- 
kulose und an die traumatische Osteomyelitis. Die physikalische 
Gelegenheit mag hier zunehmen ; die Hauptsache wird jedoch wohl 
sein, dass die Reizschwelle sinkt und latente Bakterien zur Thätig- 
keit angeregt werden. Genaue Versuche fehlen hier aber. 

Tendeloo, Unaehen der LungenkranUieiten. 24 
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Endlich können Erkältungen und gewisse Infektions- 
krankheiten vielleicht der Entstehung von Lungentuberkulose 
Vorschub leisten. Meines Wissens sind aber diese Einflüsse nur 
für das Fortschreiten einer schon bestehenden Tuberkulose fest- 
gestellt. Die Möglichkeit muss jedoch von vornherein hervorgehoben 
werden, dass auch primär latente Bacillen durch dieselben zur 
Entwickelung gelangen, ebenso wie nach Trauma. 

' Es erübrigt mir noch folgendes in Bezug auf den Sitz der 
ersten Tuberkulose-Herde in Kinderlungen zu bemerken. 

Wie schon bemerkt wurde, konnte dieser Sitz nur ziemlich 
selten festgestellt werden. In einigen Fällen fand man einen einzigen 
kleinen Herd im ;,Oberlappen" , in anderen im ;,ünterlappen". 
Wo der Sitz genauer angegeben wurde, betraf er die Umgebung 
des Hilus: in der Spitze des Unterlappens oder etwas mehr kaudal- 
wärts, meistens angeblich in den paravertebralen, kranialen Lungen- 
teilen (Letulle, Henoch, Kossei, Biedert, Nägeli u. a.). 

Erklärt sich dieser Sitz in mehr kaudalen Teilen, — derjenige 
in der Spitze des ünterlappens unterscheidet sich nicht vom Ver- 
halten bei Erwachsenen — der anscheinend ausnahmsweise be- 
obachtet worden ist, durch Abweichungen in der physikalischen 
Gelegenheit, oder durch solche in dem von den Bacillen gefolgten 
Wege, oder würde die biochemische Empfänglichkeit der normalen 
Kinderlunge ausnahmsweise Verschiedenheiten in den verschiedenen 
Teilen aufweisen? 

Diese Fragen harren der Beantwortung. Die physikalische 
Gelegenheit für lymphogene Infektion könnte in den kaudalen 
Lungenteilen zugenommen haben durch verringerten Lymphabfluss. 
Letztere könnte etwa die Folge von einer Vergrösserung von Hilus- 
drüsen sein, wovon später mehr. Begegnet man ja solcher bei 
Kindern gar ziemlich häufig, wie auch aus den Zusammenstelltingen 
von Demme, Dennig, Nägeli hervorgeht. 

IV. Erklart sich die spätere Ausbreitung: der Lungentuber- 
kulose aus demselben Gesichtspunkte wie die Entstehung^ des 
ersten Herdes? 

Ein vollkommen verkalkter Tuberkel kann als unschädlicher 
Fremdkörper betrachtet werden. Denn auch wenn noch lebens- 
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fähige Bacillen in demselben vorkämen, würden diese doch dauernd 
eingemauert sein. 

Die Frage aber, ob eine fibröse Abkapselung eines Tuberkulose- 
Herdes ihre Unschädlichkeit und dauernde Beschränkung der In- 
fektion bedeutet, kann nicht unbedingt bejaht werden. Denn ob- 
wohl auf der einen Seite beschränkt gebliebene ganz alte Herde 
nicht selten sind, weisen andererseits die mitunter von einem 
solchen Herde aus strahlenförmig ausgesäten Miliartuberkel auf 
die Möglichkeit hin einer lymphogenen metastatischen Infektion 
von jenem Herde aus. 

In anderen Fällen vergrössert sich der Herd allmählich, während 
sein innerer Teil verkäsen und erweichen kann. 

Die Vergrösserung eines Knotens durch Wachstum kommt wahr- 
scheinlich dermassen zu stände, dass bacilläre Produkte eine mit 
Bindegewebsbildung einhergehende Entzündung in dem anstossen- 
den Lungengewebe erregen. Was man im kleinen an der Riesen- 
zelle und am Miliartuberkel sieht, spielt sich hier im grossen ab. 
Ich brauche wohl nicht näher zu betonen, dass die physikalische 
Gelegenheit für lymphogene Infektion im neugebildeten Bindege- 
webe sowie in den anstossenden Lungenbläschen eine sehr grosse 
ist. In letzterer Hinsicht erinnere ich an die Anhäufung von 
Staubteilchen in der nächsten Umgebung neugebildeten Binde- 
gewebes, wie das z. B. so treffend aus der S. 111 erwähnten Beob- 
achtung Maurices und dergleichen erhellt. Ich selbst habe ähn- 
liches mehrmals beobachtet. 

In sehr vielen Fällen breitet die Tuberkulose sich bekanntlich 
auf metastatischem Wege aus. 

Später komme ich auf die hämato- und bronchogenen Meta- 
stasen, die nach Durchbruch erweichter Herde entstehen, zurück. 
Hier beschränke ich mich auf die lymphogenen Metastasen. 

Diese sind die eigentlich typischen Metastasen der Tuberkulose, 
und kommen auch weitaus am meisten vor, genau wie das mit 
Krebsmetastasen der Fall ist. Die Ursache dieser Erscheinung 
ist die Gefässlosigkeit des Tuberkels, welche eine Fort- 
schwemmung der Bacillen aus dem Knoten durch den Blutstrom 

24* 
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faserig, sogar hyalin, und es veröden zugleich seine Lymphwege, 
ähnlich wie Kost er das für das bei entzündlichen Vorgängen 
gebildete Bindegewebe dargethan. Dieselbe Erscheinung triflft man 
in alten Narben überhaupt an. Es misslang mir fast immer die 
Lymphwege alter nicht verkäster Tuberkel zu injizieren, während 
es bei jungen Tuberkeln gelang. 

Ob die Verbindung der intra- und extratuberkulären Lymph- 
wege je vollkommen aufgehoben wird, ist jetzt unentschieden. 
Das Misslingen der Einspritzungsversuche erlaubt kein endgültiges 
Urteil, weil ja das Verfahren ein ziemlich grobes ist. Es schliesst 
das Bestehen ganz feiner Verbindungskanälchen nicht aus. 

Je älter der Tuberkel, je straffer sein Gewebe, desto 
geringer wird die Möglichkeit einer Verschleppung von 
Bacillen aus demselben. 

Hieraus erklärt sich schon zum Teil die Neigung des Tuber- 
kels sich abzugrenzen. Von einer wirklichen Heilung im ana- 
tomischen Sinne dürfte jedoch nur bei verkalkten Tuberkeln die 
Rede sein. 

Man hat die rasche Ausbreitung der Tuberkulose in der 
Kinderlunge der grösseren Weite ihrer Lymphbahnen 
zugeschrieben. Marfan hat noch neuerdings hervorgehoben, dass 
dieselben sich leichter injizieren lassen als die der Lungen Er- 
wachsener. 

So annehmbar dieses auch scheint, muss doch meines Er- 
achtens bemerkt werden, dass die Weite der injizierten Lymph- 
bahnen auf der einen Seite von dem Lijektionsdrucke , anderer- 
seits aber von der absoluten Federkraft des Lungengewebes ab- 
hängig ist. Wenn bei vergleichenden Untersuchungen über die 
Weite der Lymphbahnen der Lunge bei Kindern und Erwachsenen 
nicht jedesmal vor der Injektion festgestellt wurde, dass die Feder- 
kraft des Lungengewebes gleich war, darf aus den Ergebnissen — 
vorausgesetzt, dass der Lijektionsdruck derselbe war — nichts in 
Bezug auf die natürliche Weite der Lymphbahnen gefolgert werden. 

Ausserdem wäre es notwendig, diese Versuche an Lungen vor- 
zunehmen, die durch Erniedrigung des Druckes auf ihren pleuralen 
Flächen bis zu ihrem normalen Volumen ausgedehnt worden waren. 
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steigt, nimmt die Bewegungsenergie der Lymphe, welche den Tuberkel 
ausspült, gleichfalls zu, gleichgültig ob die Atembewegungen tiefer 
werden oder gleich bleiben. Werden dieselben tiefer, so nimmt 
die Bewegungsenergie freilich noch mehr zu, und damit die Gefahr 
der Verschleppung von Bacillen aus dem Tuberkel in die Umgebung. 

Die Einschleppung von Bacillen in das anliegende Lungen- 
gewebe bedeutet aber noch nicht eine Infektion dieses Gewebes. 
Denn es können abgestorbene Bacillen oder sekundär latente von 
ganz geringer Virulenz, in ganz geringer Anzahl sein. Im letzteren 
Fall kann allerdings ihre Infektiosität in der neuen Umgebung 
durch die veränderten Lebensbedingungen angefacht werden; im 
ersteren Fall können, nach den Untersuchungen von Prudden 
und Hodenpyl, Straus und Gamaleia, Tuberkel typischen 
Baues, sei es auch beschränkten Wachstumes, entstehen. Aber 
das alles nur bei genügender physikalischer Gelegenheit, die eben- 
falls von der Bewegungsenergie der Lymphe bedingt wird. 

Diese Grösse muss somit auf der einen Seite einen gewissen 
Wert erreichen, um Bacillen aus dem ursprünglichen Herde fort- 
zuschwemmen und in die Umgebung einzuschleppen. Auf der 
anderen Seite aber nimmt die physikalische Gelegenheit zur In- 
fektion dieser Umgebung mit dem Werte jener Grösse ab. 

Auf der einen Seite müssen wir somit eine untere Grenze 
des Wertes der Bewegungsenergie der Lymphe annehmen, unter- 
halb welcher keine Mobilisation und Einschleppung von Bacillen 
stattfindet, auf der anderen Seite aber eine obere Grenze, 
oberhalb welcher die physikalische Gelegenheit zur Infektion nicht 
genügt, solange die Zahl der Bacillen nicht eine sehr grosse ist. 
Dies dürfte aber wohl nur ganz ausnahmsweise zutreffen, und 
kommt hier somit nicht in Betracht. 

Je grösser somit die physikalische Gelegenheit 
zur Infektion in der Umgebung eines Herdes ist, desto 
geringer ist die Gefahr einer Verschleppung von Ba- 
cillen aus diesem Herde in dessen Umgebung. 

Diesem scheinbaren Widerspruch sind wir schon bei anderen 
Lungeninfektionen begegnet. 
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Diese Darlegung vermag, wie mir scheint, alle be- 
kannten Thatsachen, welche den ersten Sitz und die 
spätere Ausbreitung der Lungentuberkulose betreffen, 
zu erklären. Auch die übrigen produktiven und exsudativ- 
degenerativen Formen der Lungentuberkulose, welche weiter unten 
erörtert werden sollen, erklären sich aus denselben Gesichtspunkten. 

Endlich muss ich hier noch einige Erscheinungen erwähnen, 
die sich ebenfalls vollkommen aus obigem Gesichtspunkte erklären, 
oder bei denen doch wenigstens obige Darlegung sich geltend macht. 

Die Erfahrung hat gelehrt, dass der Ruhe eine kaum zu 
überschätzende Bedeutung als Heilmittel, wenigstens als Beschrän- 
kungsmittel, einer örtlichen Tuberkulose zukommt. Dies gielt sowohl 
für Gelenk- als für Lungentuberkulose, kurz für alle Formen dieser 
Lifektion. 

Ich sah einen lehrreichen Fall. Ein 19jähriger Jüngling Hess sich das 
steife, tuberkulöse rechte Ellenbogengelenk resecieren (nicht in Leiden!}. 
Kurz nach der Resektion wurden passive Bewegungen vorgenommen (!), damit 
die Verbindung eine lockere, gelenkartige werde. Innerhalb 3 Monate erlag 
er einer akuten Tuberkulose der rechten Lunge, während die linke fast voll 
kommen frei war. Die rechten Achseldrüsen waren tuberkulös, zum Teil ver- 
käst und erweicht. Es handelt sich hier wohl um eine lymphogene Verbreitung. 
Autopsie fand nicht statt. (Privatpraxis, 1894). 

Es ist ferner eine alte Erfahrung, dass nach Entfernung eines 
pleuritischen Exsudates eine schon zuvor bestehende Lungentuber- 
kulose zunehmen und dem Leben ein schnelles Ziel setzen kann 
(Eichhorst, Fräntzel, Loomis u. a.). Man hat denn auch 
schon lange dagegen gewarnt, diesen Eingriflf vorzunehmen, solange 
das Leben nicht durch die Anhäufung von Flüssigkeit gefährdet 
wird. Dasselbe gilt für Pneumothorax. 

Litten sah 4mal eine akute allgemeine Miliartuberkulose 
nach Entfernung des Exsudates. 

Auf der anderen Seite haben einige Forscher den günstigen 
Einfluss des Exsudates auf die gleichseitige Lungentuberkulose 
hervorgehoben. So hat Gaillard das gethan, dabei sich auf ana- 
tomische Befunde und klinische Erfahrung stützend. Er fand bei 
der Autopsie einer Frau die linke Lunge verkleinert durch Exsudat, 
zum Teil luftleer und verdichtet, und vollkommen frei von Tuberkeln. 
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Die rechte Lunge hingegen war zum Teil hepatisiert und im all- 
gemeinen reichlich gleichmässig durchsäht von Miliartuberkeln. 
Diese fanden sich auch auf dem Bauchfell, sonst nirgends. 

Lemke fand in einem Lungenlappen zahlreiche Tuberkel, 
während ein anderer Lappen, der lange Zeit durch ein pleuritisches 
Exsudat zusammengedrückt und luftleer war, sich vollkommen 
frei erwies. 

Ferner hat Forlanini angeblich eine Lungentuberkulose 
günstig beeinüusst durch künstlichen Pneumothorax. Loomis 
will ebenfalls einen Stillstand der Infektion mit Verbesserung des 
Allgemeinznstandes in einigen Fällen erzielt haben, indem er Stick- 
stoff in die Pleurahöhle einführte. 

Hierher gehört auch die Beobachtung Turbans, der eine 
ausgedehnte Lungentuberkulose günstig beeinflusst sah von der 
Resektion von sechs Rippen ohne Öffnung der Pleurahöhle. 

Neulich beobachtete ich auf dem Sektionstisch folgenden Fall : 

Bei einer 52 jährigen kleinonFrau fand ich ein ungefthrf kindskopf grosses 
Aneurysma des Aortenbogens. Dieses reichte kraniale ärts bis zur incis. manabrii 
semilun. nach links bis über den Rippenepiphysen, nach rechts bis zur rechten 
Sternallinie. Es hatte einen dementsprechenden Buckel in der Brustwand er- 
zeugt, der bis zur 5. Rippe sich ausdehnte. Das Herz war so bedeutend 
kaudalwärts gedrängt, dass es eine ziemlich tiefe Grube in dem kranialen Ab- 
schnitt der Leber gemacht hatte, und der kaudale Rand dieses nicht ver- 
grösserten Organs sich ungefähr 1 cm unterhalb des Nabels fand. Die Herz- 
spitze war nicht so tief gesunken, sondern vielmehr nach links verschoben. 
Die rechte Thoraxhälfte war etwas vorgewölbt, die linke in ihren Seitenteilen 
etwas eingesunken. Die rechte Lunge war in hohem Grade emphysematös 
in allen peripheren ausser den paravertebralen-kranialen Teilen, nirgends ver- 
wachsen. Keine Flüssigkeit interpleural, etwa 150 ccm im Herzbeutel. Die 
linke Lunge war überall mit der Brustwand, nicht aber mit dem Zwerchfell, 
fest verwachsen. Diese Lunge ist in frontaler Richtung, besonders in ihren 
kranialen Abschnitten, bedeutend verkleinert, so dass sie eine eigentümliche» 
abgeflachtete Gestalt darbot. Sie war in allen Abschnitten zähfest, und zeigte 
auf Durchschnitt im allgemeinen verschiedene Stufen der gelatinösen bezw. 
grauen Infiltration. In diesem Gewebe lagen zerstreut verschiedenartige 
Tuberkulose-Herde : Während sich aber in der den z. T. eingedrückten kranilen 
Teilen nur vereinzelte, winzige, peribronchialc Käseherdchen fanden, nahmen 
dieselben kaudalwärts an Zahl und Grösse bedeutend zu. In den kaudalen 
Abschnitten traten sogar ein Dutzend Kavernen auf von Erbsen- bis Apfel- 
grösse. Hier war neben Verkäsung auch starke eiterige Bronchitis vorhanden. 

Die rechte Lunge war hingegen vollkommen frei von Tuberkulose. 
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narbung, eine Abkapselung mit Verödung der Lymphwege des 
Tuberkulose-Herdes. 

Ist ja auch ohne Stauung von Blut und Lymphe, nur durch 
lang dauernde, vollkommene Ruhe im anatomischen Sinne 
des Wortes bei übrigens möglichst guten hygienischen Verhält- 
nissen schon mancher Fall von Wirbel- und Gelenktuberkulose 
zu dauerndem Stillstand gebracht worden. 

Wie erklärt sich aber die rasche Ausbreitung der Lungen- 
tuberkulose, die man in einigen Fällen nach der Entfernung eines 
pleuritischen Exsudates beobachtet hat? 

Sobald die Lunge sich dann wieder ausdehnt und Atem- 
bewegungen macht, wird sie blut- und lymphreicher als zuvor 
ja sogar als eine gesunde Lunge. Die Bewegungsenergie der Lymphe 
nimmt somit zu. Wenn nun die Verbindung der Lymphwege des 
Tuberkulose-Herdes mit denen der Umgebung eine günstige ist, 
— was zum Teil von den während der Lungenverkleinerung statt- 
findenden anatomischen Veränderungen abhängt — werden Bacillen 
aus demselben mobilisiert. Solange die Bewegungsenergie der 
Lymphe die obere Grenze nicht überschreitet, wird die Infektion 
sich ausbreiten. Hat sich in der Lunge während ihrer Verkleine- 
rung Bindegewebe neugebildet, so kann hierdurch die physikalische 
Gelegenheit zur lymphogenen Infektion zunehmen. 

Ob die verschleppten Bacillen durch die Veränderung ihrer 
Lebensbedingungen (Nährboden) nicht nur aus ihrer Narkose wach, 
sondern sogar zu erhöhter Thätigkeit angeregt, d. h. virulenter, 
werden, bleibe dahingestellt. 

Vielleicht erklärt sich die Heilung der exsudativen Bauchfell- 
tuberkulose nach aseptischer Laparotomie oder nach dem Verfahren 
Nolens (Punktion mit nachfolgender Einblasung bis zu Körper- 
temperatur erwärmter, sterilisierter Luft in die Bauchhöhle) aus 
dem oben dargelegten Gesichtspunkt. 

Daran, dass diese Form von Bauchfelltuberkulose nach einer 
solchen Behandlung heilen kann, ist nach den Mitteilungen vieler 
bewährten Männer (Czerny, König, Chrobak, Hegar, Treub, 
Heubner, Nolen, Mosetig- Moorhof) nicht zu zweifeln. Bei 
mehreren Kranken wurde nach geraumer Zeit das Fortdauern 
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der Heilung bestätigt. Nolen hat nach seiner letzten Veröflfent- 
lichung noch in vier Fällen, wo durch längere Bettnihe keine Heilung 
folgte, durch Punktion mit nachfolgender Lufteinblasung die Er- 
scheinungen zum Schwinden gebracht*). 

Hildebrandt erklärt diese Heilung durch die Annahme, dass 
oben genannte Eingriffe eine zunächst arterielle Hyperämie hervor- 
rufen, die sich später aber in eine ^mehr venöse^ umwandele. 
Letztere halte einige Tage bis zu einer Woche an, und führe, ebenso 
wie bei Gelenktuberkulose, die Heilung herbei. Er legt dieser An- 
sicht eigene Versuche sowie solche Wegners und Gattis zu 
Grunde. Aus diesen Versuchen geht hervor, dass Tuberkulose des 
Bauchfelles bei Hunden nach Luftzutritt eine Rückbildung erfährt, 
die in einzelnen Fällen einer völligen Heilung gleichkommt. Be- 
merkenswert ist in dieser Hinsicht, dass Nolen von einfacher 
Punktion keinen Erfolg sah, während dann eine Punktion mit 
nachfolgender Liifteinblasung den wohl von einer Bauchfelltuberkulose 
herrührenden Ascites dauernd zum Schwinden brachte. Hilde- 
brandt konnte an manchen Stellen (bei seinen Versuchstieren), 
wo er bei der Laparotomie ^^massenhaft Knötchen^ gesehen hatte, 
später keine Spur mehr von denselben finden. 

Vielleicht trifft Hildebrandts Erklärung das Richtige. Die 
Möglichkeit scheint mir jedoch durchaus nicht ausgeschlossen und 
der Erwägung wert, dass (ausserdem) durch die starke Hyperämie 
mit erhöhter Lymphbildung eine förmliche Ausspülung der Knötchen 
stattfindet. Es erscheint in dieser Hinsicht erforderlich, die retro- 
peritonealen Lymphdrüsen vor und nach der Laparotomie, und die 
Lymphe des Bauchfelles zu verschiedenen Zeitpunkten nach der 
Laparotomie auf Tuberkulose bezw. Tuberkelbacillen zu untersuchen, 
und deren Virulenz zu prüfen. 

Hierher gehört auch die Angabe Ingianni's: Nachdem er 
zuvor durch Einspritzung absoluten Alkohols in die Bauchhöhle 
eine akute aseptische Peritonitis bei Kaninchen hervorgerufen 
hatte, konnte er nicht, wie bei sonstigen, normalen Versuchstieren, 
eine Bauchfelltuberkulose erzeugen. 

1) Für diese persönliche Mitteilung bringe ich hier Prof. Nolen meinen 
verbindlichen Dank. 
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Die Portahepatisist normal. Dactas choledocbus darchgängig. Gallen- 
blase enthält geringe Menge gelbbraaner, schleimiger Galle. 

Die Leber ist massig fest, ziemlich gleichmässig braunrot. Allein es 
wird diese Farbe unterbrochen durch eine grosse Anzahl gelblich rötlich er Fleck- 
chen verschiedener Grösse. Anfangs kamen nur stecknadelknopfgrosse zu Ge- 
sicht. Als ich aber zahlreiche Schnittflächen untersuchte, traten dieselben 
auch in bedeutenderer Grösse, etwa bohnengross, hervor. Ihre Form wechselte : 
einige waren rundlich oder mehr oval, andere aber, und zwar die grösseren, 
hatten eine unregelmässige Gestalt. Zunächst sah die Leber (die Autopsie 
geschah bei Kunstlicht) aus wie eine Muskatnussleber. Erst bei näherer Be- 
trachtung stellte sich der hier mitgeteilte Befund heraus. Gewicht 1750 g. 
Magen und Darm ohne sichtbare Veränderungen. 

Aorta, Ductus thoracicus, grosse Körper ädern, iotrathorakale, 
paratracheale , cervikale und intraabdominale Lymphdrüsen, normal. Schädel, 
Gehirn und Gehirnhäute ohne Abweichungen ausser subarachnoidealem und 
Gehimödem. 

Hiermit ist zugleich die erste Frage nach dem Sitz und der 

Ausbreitung dieser pneumonischen Tuberkulose beantwortet. 

Die Antwort auf die zweite Frage, ob diese Tuberkulose- 
form eine prim&re oder eine sekundäre ist, lautet: eine sekun- 
däre. Denn es fand sich in beiden Fällen ein älterer Tuberkulose- 
Herd in einer Lunge. Dass es sich um eine tuberkulöse Lungen- 
erkrankung handelte, geht aus dem unten zu erwähnenden Nach- 
weis von Tuberkelbacillen in den verschiedensten Lungenteilen 
hervor. 

Die dritte Frage, nämlich die nach der Bedeutung von urs&eh- 
lichen Faktoren, kann nicht so kurz beantwortet werden. Aus den 
Angaben von Fränkel und Troje erhellt nichts über ursächliche 
Faktoren für ihre fünfte Beobachtung. In meinem Fall wurden Trunk- 
sucht und Herumschweifen erwähnt. Auf die mögliche Bedeutimg 
dieser Faktoren weist die allgemeine Angabe bin, nach welcher 
Trunksucht und körperliche Überanstrengung eine grosse Rolle 
spielen sollen. Hierauf komme ich weiter unten zurück. Hier 
soll die Beantwortung der Frage versucht werden, ob diese 
Tuberkuloseform aus einer fibrinösen oder sonstigen 
nicht-tuberkulösen Lungenentzündung hervorgegangen 
ist. 

Der ganz plötzliche Anfang, das hohe kontinuierliche Fieber 
in beiden Fällen beweist an imd für sich nichts. Auch der Natur 

26* 
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von diesen dadurch, dass ihnen ein typischer Bau und eine scharfe 
Abgrenzung von ihrer Umgebung fehlen. Von anderweitigen Ver- 
änderungen kann ich hier schweigen. 
Um was handelt es sich hier nun? 

Sicher nicht um eine mehr oder weniger abweichende, viel 
weniger um eine typische fibrinös-pneumonische Infektion. Denn 
von einer Anschoppung oder Hepatisation ist hier keine Rede. Es 
liegt im Gegenteil eine andere, eine serös-zellige Entzündungsform vor. 
Die von mir nachgewiesenen Mikroben (mit Anilinwassergentiana- 
violett nach Weigert) sind ohne Zweifel erst nach dem Tode — 
die Autopsie fand erst 30 Stunden nach demselben statt — ein- 
gedrungen oder wenigstens zur Entwickelung gelangt. Denn sogar 
da, wo sie dichte Häufchen bilden, fehlt jede Leukocytenansamm- 
lung. — Für die Annahme einer anderen anfangs nicht-tuberku- 
lösen Infektionsform liegt kein Grund vor. 

Demgegenüber erklären sich alle Erscheinungen vollkommen 
aus der Einwirkung von tuberkulösen Stoffen, Produkten oder Körper- 
bestandteilen des Tuberkelbacillus. Zunächst ist die Verkäsung be- 
kanntlich eine sehr gewöhnliche, ja kennzeichnende Gewebsver- 
änderung überall da, wo jene Bakterie unmittelbar auf das Gewebe 
einwirkt. Weyl hat aus Reinkulturen ein ^Toxomucin" mit nekro- 
tisierender Wirkung abgesondert. Sodann ist die serös-zellige Ent- 
zündung eine überaus häufige Erscheinung in den peripheren Teilen 
von frischen oder älteren Tuberkulose-Herden verschiedener Natur 
(bronchopneumonische, insulare Herde, in der Umgebung der Miliar- 
tuberkel hämatogenen Ursprunges). Fränkel und Troje führen 
dieselbe auf eine ^jFemwirkung" von Stoffwechselprodukten des 
Tuberkelbacillus zurück. 

Dass dieses nicht etwa ^uf Zufall beruht, geht aus den Ver- 
suchsergebnissen ven Fränkel und Troje und von mir selbst 
hervor. 

Bekanntlich haben jene Forscher bei sechs Kanineben je Vt ccm einer 
milcbig-trttben , durch sterih'sirte Glaswolle filtrirten Anfscbwemmong einer 
alten Tuberkelbacillen-Reinkultur in sterilem Wasser in die Luftröhre einge- 
spritzt. Es fanden sich nach verschiedener Zeit (von 11 bis 40 Tagen) Knöt- 
chen bezw. Herde neagebildeten und verkästen Gewebes und serös-zeiliger 
Entzündung. 
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haben. Dass aber der verschiedenen Reiz stärke eine grosse Be- 
deutung zukommt, ist sehr wahrscheinlich geworden aus meinen 
Versuchen. Man vergleiche die Befunde bei den Versuchen I und 
in untereinander : die Lebensdauer nach der Einspritzung ist hier 
gleich, nur die Dosierung eine andere, indem Kaninchen III eine 
viel grössere Menge erhielt. Man vergleiche auch diese Versuchs- 
ergebnisse, die verschiedenen Gebiete bei Kaninchen I und III, 
auch bei Kaninchen II mit den Ergebnissen meiner S. 267 — 275 
erwähnten Versuche: Wo die tuberkulösen Stoffe am stärksten 
einwirkten, entstand Nekrose, in den vom Stichkanal mehr ent- 
fernten Gegenden wurden Gewebsneubildung und serös-zellige Ent- 
zündung beobachtet, u. s. w. 

Jedenfalls ist aber daran festzuhalten, dass Verkäsung — 
wenn vielleicht auch nicht ausschliesslich, so doch ganz vorzugs- 
weise — dort auftritt, wo sich der Tuberkelbacillus selbst findet. 
Setzen wir dieses als erwiesen voraus, so zwingt sich ims folgende 
Erklärung von der Entstehung der in den vorigen Seiten beschrie- 
benen Tuberkuloseform auf. 

Wenn man durch Impfung mit Tuberkelbacillen Knötchen er- 
zeugt, findet zunächst sehr langsam Gewebsneubildung statt und 
erst später (nach Wochen) tritt im Knötchen eine centrale Ver- 
käsung auf, die allmählich fortschreiten kann. Genau dasselbe 
Bild sieht man bei den hämatogenen typischen Miliartuberkeln 
beim Menschen. In den oben beschriebenen gelbgraurötlichen 
Herdchen finden sich ebenfalls Verkäsung und Gewebsneubildung, 
aber — abgesehen von der Formverschiedenheit — in ganz an- 
derem Verhältnisse: beim Miliartuberkel tritt die Gewebsneubil- 
dung in den Vordergrund, die Verkäsung kommt erst sehr spät 
und auch dann noch in geringem Masse, weil ja der Tuberkel- 
bacillus sehr langsam wächst und Stoffe bildet. Bei den hier er- 
örterten Herdchen treten gerade die Nekrose und Nekrobiose so- 
fort ganz bedeutend in den Vordergrund, während die regellos zer- 
streuten neugebildeten Zellen zunächst nur etwas ganz Nebensäch- 
liches darstellen. Es besteht somit in der Natur der Gewebs- 
veränderungen beim typischen Miliartuberkel auf der einen und 
bei dem atypischen Herdchen auf der anderen Seite allerdings 
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beobachtet (vergl. S. 211). Die sicher bronchogene, experimentelle 
Tuberkulose (vergl. die Versuche von vielen Forschem, die später 
erwähnt werden und diejenigen von Fränkel und Troje selbst) 
zeichnen sich gerade durch ihr herdförmiges Auftreten aus, 
wobei die centralen und kaudalen paravertebralen Lungenab- 
schnitte bevorzugt werden. Ausserdem fand sich allerdings im 
V. Falle von diesen Forschem eine Kaverne in der rechten Lungen- 
spitze, in meinemFalle konnte aber nirgends eine Spur von 
Höhlenbildung oder käsiger Bronchitis nachgewiesen werden, ob- 
wohl ich sehr genau (s. oben) suchte. Schliesslich würde sich 
fragen, wie denn die (s. oben) Herdchen in Leber, Milz und Nieren 
sich erklären sollten? 

Bei der mikroskopischen [iDtersachnng erwiesen sich diese Herd eben 
als aus genau denselben Bestandteilen wie die Lnngenherdchen zusammen- 
gesetzt: Es sind keine verkäste Tuberkel (s. oben), sondern unregelmässige, 
atypische Herdchen, welche aus zum Teil verkästen, körnig zerfallenen, 
zum Teil in Wucherung begriffenen Gewebszellen regellos aufgebaut sind. 
Leukocyten finden sich nur ausnahmsweise. Erweiterte Kapillaren werden in 
der Umgebung solcher Herdchen stellenweise beobachtet. Fibrin ist nur spur- 
weise vorhanden. Vereinzelte Riesenzellen kommen zu Gesicht, namentlich 
in der Milz, einige liegen gesondert inmitten einiger spärlichen, zum Teil neu- 
gebildeten Bindegewobszellen. In den nekrotischen Herdchen aller dieser 
Organe wurden Tuberkelbacillen nachgewiesen. In Leber und Niere finden 
sich abgehoben neben einfach geschwollenen, stark gekörnte Epithelzellen. 
In der Leber ausserdem, namentlich in der Umgebung der nekrotischen Herd- 
chen stark fettig entartete Epithelzellen : in der unmittelbaren Nähe förmliche 
Fettzellen, während die mehr entfernt liegenden Zellen nur FettkQgelchen ent- 
halten. (Mikrochemische Reaktion mit Flemmings Flüssigkeit.) An anderer 
Stelle werde ich ausführlicher über diese Befunde berichten. Hier mögen 
diese Angaben genügen. 

Können diese Herdchen durch Resorption von Tuberkelbacillen 
aus den Lnngenherdchen und nachträglicher Zufuhr mit dem Blut- 
strom erklärt werden? Das ist nicht geradezu wahrscheinlich. 
Denn sie sind anscheinend gleich alt. Und wenn man diese Mög- 
lichkeit zugeben wollte, blieb noch die Aussaat in den Lungen un- 
erklärt. 

Schon von vornherein lag hier die Annahme einer Aussaat 
mit dem Blutstrom am nächsten. Diese würde alle Verände- 
rungen, das Befallensein aller Lungenabschnitte und der übrigen 
Organe, erklären. Diese Annahme gewinnt eine feste Stütze in 
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erweichte Masse mit dem Blntstrom fortgeführt, wodurch die ^Aus- 
buchtungen^ in der Ader mit nachträglicher Bildung des Gerinnsels 
entstanden. Infolge dieser Überschwemmung mit einer grossen 
Menge giftiger Stofife traten die stürmisch einsetzenden Krankheits- 
erscheinungen auf, entstanden die Käseherdchen, sowie die serös- 
zellige Entzündung so rasch in so erheblicher Ausdehnung. Die 
Annahme, dass eine grosse Zahl von Tuberkelbacillen, 
mit einer grossen Menge von gewissen Stoffen beladen, 
in den allgemeinen Kreislauf gelangt sind, erklärt die 
rasche Entstehung dieser allgemeinen Tuberkuloseform. 
Meine Versuche geben die Antwort auf obige Frage, ob innerhalb 
weniger Tage so beträchtliche Gewebsveränderungen hervorgerufen 
werden können. (Vergl. die Befunde bei den Kaninchen I und III.) 

Dieser Bedingung, dass die reichlichen Tuberkelbacillen mit 
einer grossen Menge gewisser Stofife beladen sind, wird wahr- 
scheinlich nur in erweichenden, bacillenreichen Käseherden älteren 
Datums genügt werden können. Von frischeren bacilleuärmeren 
Herden aus wird eine typische Miliartuberkulose erzeugt. Wovon 
die Erfüllung dieser Bedingung abhängt, wissen wir nicht. Ebenso 
wenig ist es bekannt, ob die Bacillen alle oder zum Teil tot 
sind u. s. w. Impfversuche konnte ich nicht vornehmen, weil 
durch ein Missverständnis all das Material sofort in Formalin ge- 
taucht wurde. 

Die von den Bacillen mitgetragenen nekrotisierenden Sto£fe müssen wohl 
sehr locker an ihre Leiber gebunden sein. Weyl sonderte durch Natronlauge 
sein Toxomacin ab. Franke 1 und Troje erzeugten in ihren zwei ersten Ver- 
suchen (nach 11 bezw. 15 Tagen) keine nekrotische Herdeben wie bei der 
»käsigen Pneumonie ''y sondern central verkäsende Knötchen. Ich mischte den 
dicken Belag von zwei Earto£felreinkulturen von Tuberkelbacillen (etwa 2 ^'t 
Jahre alt) mit 12 ccm 4^/o Glycerinbouillon, und Hess die Flüssigkeit 2 Tage 
bei 87® C. im Brutschrank stehen. Nachdem die Flüssigkeit durch starkes 
Schottein milchigtrübe geworden war, wurde von derselben ^'s Pravaz-Spritze 
in die rechte Lunge eines Kaninchens (wie oben) eingespritzt. Das Tier bekam 
kontinuierliches Fieber (ungefähr 38,5^ C), und wurde am 5 Tage durch 
Nackenschlag getötet. Im rechten Unterlappen fanden sich einige milium- 
grosse Knötchen, die sich bei mikroskopischer Untersuchung als aus zahl- 
reichen Rundzellen, roten Blutkörperchen und epithelioiden Zellen (im blut- 
reichen Longengewebe) bestehend erwiesen. Nekrose konnte nicht nachgewiesen 
werdeo. Mehrere Versuche sind hier notwendig. 
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der Grösse der örtlichen Atembewegimgen nnd der Bewegnngs- 
energie der Lymphe bedingt. Hieraus erklärt sich obige Erschei- 
nung ohne weiteres, wenn wir bedenken, welchen Wert diese Grösse 
in den verschiedenen Lungenabschnitten hat. Denn weil dieser 
Wert kranio-kaudalwärts zunimmt, nimmt die Anhäufung der in 
das Lungengewebe diffundierten Stoffe in derselben Richtung ab. 

Bei ihrer V. Beobachtung berichten Frank el und Tr oje nichts 
Ton den Bauchorganen. Es bleibt somit unentschieden, ob sich in 
denselben nekrotische Herdchen fanden. Trotzdem scheint mir 
dieser Fall dem meinigen so sehr gleich, dass es sich auch hier 
um eine hämatogene Aussaat handeln dürfte. Kleine Herdchen in 
Nieren, Leber und Milz können leicht übersehen bezw. mit Fett- 
ansammlungen, geschwollenen Malpighischen Körperchen oder Miliar- 
tuberkeln verwechselt werden. Vielleicht fand nur eine partielle, 
sogen. ;,klinische^, Sektion statt? 

Wenn wir die übrigen Beobachtungen von Fränkel und Tr oje 
studieren, finden wir eine ununterbrochene Erkrankung beider 
Lungen mit eingesprengten Herdchen bei folgenden Fällen: 
m (mit Herdchen in den Nieren), VI (?), VH (?), VIH, IX, X (?) 
und XI. Bei VI, VII und IX wird Hämoptoe erwähnt. Ich habe 
diese Fälle absichtlich erst hier erwähnt, weil dieselben zum Teil 
zweideutig, zum Teil mit anderen Abweichungen, die das Bild etwas 
verschleiern, verwickelt oder älteren Datums sind, wodurch das 
Urteil erschwert wird. Es sind ja besonders Fälle, welche nach 
kurzer Krankheitsdauer zur Beobachtung gelangen, in ihrer Ent- 
stehungsweise klar. Es wird in allen solchen Fällen notwendig 
sein, die Gefässe in den älteren Käseherden und ihrer 
Umgebung genau zu untersuchen. Es werden sich dann 
wahrscheinlich mehrere Fälle wie der meinige herausstellen. 

Alles in allem giebt es, genau wie eine hämatogene allgemeine 
Miliartuberkulose, so auch eine hämatogene multiple, all- 
gemeine, herdchenförmige, mit Gewebsneubildung 
und serös-zelliger Entzündung einhergehende em- 
bolische Nekrose tuberkulösen Ursprungs. Sie setzt 
plötzlich unter stürmischen Erscheinungen ein bei Leuten, die 
meistens bis daher anscheinend gesund waren, verläuft oft, genau 
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Aber anch wenn wir einen Austritt vereinzelter Bacillen ans 
den Haargefässcben vor erfolgter Infektion annehmen wollten, 
würde sich ein neues Bedenken erheben: Die Bewegungsenergie 
der Lymphe in den verschiedenen Lungenteilen — somit die 
Verteilung kleinster, von derselben mitgeführter Körperchen, 
d. h. die physikalische Gelegenheit für lymphogene Lifektion — 
muss sich bei der nicht mit den Lungen atmenden Frucht wohl 
ganz anders als nach der Geburt verhalten. Ich verweise hier auf 
die S. 66 ff. erörterte einschneidende Bedeutung der respiratori- 
schen Volumenschwankungen der Lungenbläschen für die Bewe- 
gungsenergie der Lymphe. Keinesfalls könnte somit bei der 
Frucht von der hier gemeinten gesetzmässigen Verteilung der 
Bacillen und folglich von dem gesetzmässigen Sitz der ersten Lungen- 
herde die Rede sein. 

Schliesslich blieben aber ohne Austritt der primär latenten 
Bacillen in die Lymphwege auch die so häufige primäre Tuber- 
kulose des Brustfelles und die besonders bei Kindern so häufige 
primäre Tuberkulose der tracheo-bronchialen Lymphdrüsen völlig 
unerklärt. Ich habe wenigstens in der Litteratur und in Leichen 
vergeblich nach besonderen Verhältnissen der zuführenden Blut- 
gefässe jener Drüsen gesucht, die eine Bevorzugung derselben von 
im Blute kreisenden Mikroben erklären könnten. 

Noch eine Bemerkung möge hier Platz finden. 

Man hat wohl aus dem Befund eines Tuberkels in der un- 
mittelbaren Nähe eines Blutgefässes oder in dessen Wand den 
Schluss gezogen, dieser Tuberkel sei hämatogenen Ursprungs. Das 
mag für einige Fälle zutreffen — die Frage blieb dann aber noch 
ungelöst, ob dieser Herd der erste im Körper sei. Aber offenbar 
würde der Sitz eines Tuberkels nur dann auf dessen hämatogenen 
Ursprung hinweisen, wenn der Tuberkel entweder nur in der 
inneren Gefässschicht gelegen, oder wenigstens der hier befind- 
liche Teil unverkennbar der älteste ist. Sonst ist ja, namentlich 
in der Lunge, die Wahrscheinlichkeit eine sehr viel grössere, dass 
die Bacillen zunächst in das perivaskuläre Gewebe — wo ja 
die physikalische Gelegenheit für lymphogene Infektion so gross 
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so selten, vereinzelte Tuberkelbacillen im Hoden und im Sperma 
nachgewiesen. Dabei handelte es sich aber entweder um tuber- 
kulöse Geschlechtsteile oder um den Nachweis in Leichen von an 
Schwindsucht verstorbenen Mäimern. Ausserdem muss vor allem 
ausdrücklich hervorgehoben werden, dass der Befund von Tuberkel- 
bacillen im Hoden oder zwischen den Spermatozoen — nicht 
einmal innerhalb eines solchen — durchaus noch nicht dasselbe 
wie germinative Infektion bedeutet, ja nicht einmal ihre Möglich- 
keit, geschweige denn Wahrscheinlichkeit, beweist. 

Man hat, auf die unverkennbare ;,Erblichkeit" hinweisend, die 
Tuberkulose mit der Syphilis verglichen. Weshalb könne jene 
Krankheit, oder wenigstens ihr Keim, nicht ebenso gut wie diese 
ererbt werden? 

Nach F u r n i e r zeigt sich der Einfluss der väterlichen Syphilis 
auf das erzeugte Kind nur in 18°/o der Fälle als Infektion, in82^/o 
aber als Ernährungsstörungen allgemeiner Natur. Weil nun ferner 
nur 37°/o der von luetischen Vätern erzeugten Kinder krankhafte 
Abweichungen aufweisen, müssen wir (vgl. Finger) zu der Schluss- 
folgerung gelangen, dass das Sperma des syphilitischen Mannes 
meistens (in etwa zwei Drittel der Fälle) gesund ist und nur in 
wenigen Fällen, namentlich in 18 ^'o des übrigen Drittels, d. h. 

somit im ganzen nur in etwa ("r" X -ö- = t^) einem Fünfzehntel 

aller Fälle Virus führt. Abgesehen davon, dass der Vergleich der 
Tuberkulose mit einer Infektionskrankheit, deren Erreger wir nicht 
kennen, da nicht statthaft ist, wo es sich eben um Eigenschaften 
der Erreger handelt, müsste derselbe somit jedenfalls zu folgendem 
Schluss führen: Wenn die Syphilis, die ja den Typus einer all- 
gemeinen Infektionskrankheit darstellt, sich nur relativ selten 
vom Vater vererbt, wie muss es dann mit der Lungentuberkulose 
beschaffen sein, die ja in ihren Entwickelungsstufen der Typus 
einer örtlichen Infektionskrankheit ist, und dieses bis zur letzten 
Lebenszeit des Schwindsüchtigen bleibt? 

Schliesslich wäre der gesetzmässige Sitz einer germina- 
tiven Tuberkulose in bestimmten Lungenteilen bei unserer jetzigen 



- 431 — 

in ihrer Familie vorkam. Unter den 520 übrig gebliebenen waren 
165, deren Vater, Mutter oder beide Eltern tuberkulös waren. Die 
Häufigkeit der Vererbung von väterlicher Seite war der mütter- 
lichen gleich. Dieser Schluss ist jedenfalls, ebenso wie für die 
übrigen Statistiken, auch für die Kuthy sehe zulässig. Denn hier 
wird nur klinisch wahrnehmbare Tuberkulose von Vater und Mutter 
festgestellt und untereinander verglichen, während vollkommen unent- 
schieden bleibt und für diese Frage bleiben kann, ob die als gesund 
bezeichneten Eltempaare latent tuberkulös waren oder nicht. 

Weil nun aber die germinative Vererbung der Tuberkulose 
des Vaters vollkommen in der Luft schwebt, die placentäre 
Vererbung aber möglich und auch beim Menschen beobachtet worden 
ist, folgt aus der Thatsache, dass die Tuberkulose des Vaters un- 
gefähr ebenso häufig ist wie die der Mutter, dass die Bedeu- 
tung der Vererbung des Keimes anderen Infektions- 
wegen gegenüber vollkommen in den Hintergrund 
rückt. 

Wie erklärt sich aber die unverkennbare Thatsache, dass es 
Familien giebt, die ganz besonders von Lungen- oder sonstiger 
Tuberkulose heimgesucht werden? 

Zunächst muss hier die grössere ;,Exposition^ (Cornet), d. h. 
die grössere Infektionsgefahr genannt werden, der ein Mensch in 
einer Familie mit Schwindsüchtigen ausgesetzt ist. 

Sodann ist das Kind tuberkulöser Eltern nicht selten körper- 
lich weniger entwickelt als der Durchschnitt. 

Ob ausserdem noch eine besondere ;, Disposition^, eine besondere 
biochemische Empfänglichkeit des Organismus in gewissen Familien 
und bei gewissen Individuen in Betracht kommt, lässt sich schwer 
mit Sicherheit entscheiden. Solange die Zahl und die Lebens- 
eigenschaften der in den menschlichen Körper eindringenden Bacillen 
in einer grossen Zahl von Fällen nicht bekannt sind, wird die 
Lösung dieser Frage, ebensowenig wie bei anderen Infektionskrank- 
heiten, möglich sein. Die von einigen Forschem festgestellte That- 
sache, dass Tuberkelbacillen, welche von verschiedenen Herden her- 
kommen, Verschiedenheiten der Virulenz aufweisen, — wobei 
nämUch ihre Virulenz mit der Bösartigkeit der von ihnen hervor- 
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feil fortgeschafft. Jedoch würde der Fund von Tuberkelbacillen 
ebensowenig wie der Nachweis von harmlosen Staubteilchen im 
pleuralen, peribronchialen und perivaskulären Gewebe der kaudalen 
Teile wunder nehmen können. 

In den kaudalen normalen Lungenteilen erregen solche Ba- 
cillen jedoch keine Infektion, weil ja die Bewegungsenergie der 
Lymphe dortselbst zu gross, die physikalische Gelegenheit somit 
zu gering ist. Die meisten Bacillen bleiben hier nicht liegen, 
sondern sie werden nach den Bronchialdrüsen und dem pleuro- 
subpleuralen Gewebe fortgeschafft. 

Anders in den paravertebralen und übrigen bevorzugten kra- 
nialen Lungenteilen. Hier findet die grösste Anhäufung von Ba- 
cillen statt, und zwar nicht allein von den mit dem Luftstrom zu- 
geführten, sondern auch von den bereits in die Lymphe aufge- 
nommenen. Auch ihre Gifte sammeln sich hier am leichtesten an 
(vergl. S. 193). 

Aus dieser Erörterung ergiebt sich: Wenn Tuberkelbacillen 
in kleiner Zahl in die Lunge eingeatmet werden, wird eine 
Infektion am ersten, ja ausschliesslich in denjenigen Lungen- 
teilen stattfinden können, welche sich bei der Autopsie 
eben als die von den ersten Herden bevorzugten erwiesen 
haben. Denn nur in diesen Teilen genügt die physika- 
lische Gelegenheit für Infektion mit so langsam leben- 
den, sich vermehrenden. Gifte bildenden und einen 
Reizerfolg erzielenden Bakterien wie der Tuberkelba- 
cillus. Dasselbe Prinzip, das die Ausbreitung eines bestehenden 
Tuberkulose-Herdes erklärt, macht somit auch die Bevorzugung ge- 
wisser Lungenteile durch den ersten Herd klar. 

Dieses gilt auch, wenn die Reizschwelle in allen Lungenteilen 
gleich, und nicht etwa in den kranialen einen niedrigeren Wert 
hätte. 

Ob eine Infektion stattfindet oder nicht, hängt, wie immer, 
so auch hier ab vom Verhältnis von Reizstärke zu Reizschwelle. 
Unten komme ich hierauf zurück. 

Ich brauche wohl kaum zu bemerken, dass diese Erörterung 
nicht nur für Bacillen in eingeatmeten trockenen Staubteilchen, 

29* 
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vollkommen erklärliche Verteilung dieser Herde, wenn auch nicht 
alle Herde dabei berücksichtigt werden. — 

Aber nicht nur der Sitz, sondern auch die Form der ersten 
Herde beim Menschen ist eine andere als bei den Versuchstieren. 
Dieser Unterschied erklärt sich ebenfalls aus den Verschiedenheiten 
an Zahl der eingeatmeten Bacillen. Denn dass die ganz ver- 
einzelten Bacillen beim Menschen keine vielfache bronchopneu- 
monische oder insulare Herde zu erzeugen vermögen, brauche ich 
nach dem hierüber bemerkten nicht besonders zu wiederholen 
(vergl. S. 439). Es bildet sich hier irgend ein einfaches Knötchen 
oder sonstiges Herdchen aus, wenn die Bacillen nämlich nicht 
wirkungslos bleiben, weil die Reizschwelle nicht überschritten wird. 
Koch hat schon in seiner klassischen Arbeit die grosse Bedeutung 
der Bacillenzahl für die Form der Tuberkulose hervorgehoben. — 

Wie stimmt aber die sehr grosse Häufigkeit der 
Pleura- und Bronchialdrüsentuberkulose ohne nach- 
weisbare Lungentuberkulose mit der Annahme der 
aerogenen Infektion überein? 

Bei Kindern kann man in den Bronchialdrüsen und dem 
pleuro-subpleuralen Gewebe schon eingeatmete Staubteilchen finden, 
wo diese in der Lunge selbst fehlen oder schwer nachweisbar sind. 
Das erklärt sich daraus, dass die in das Lungengewebe aufge- 
nommenen Staubteilchen zum grössten Teil entweder nach den 
Bronchialdrüsen oder nach dem Lungenfell (vergl. S. 110) ver- 
schleppt werden, wo dieselben liegen bleiben. Welche physika- 
lische Kraft würde verhüten, dass bacillenhaltige Staubteilchen dem- 
selben Lose anheimfallen? 

Ob eine grössere Weite der Lymphwege beim Kinde dem 
Haftenbleiben von Bacillen vorbeugt, muss unentschieden bleiben, 
solange wir nichts Sicheres von dieser Weite wissen (vergl. S. 365). 

Das Bedenken, dass Tuberkelbacillen nicht in die Lunge auf- 
genommen und weiter verschleppt werden können, ohne am Ein- 
trittsorte Gewebsveränderungen hervorzurufen, wird durch zahl- 
reiche Versuchsergebnisse gehoben : Nach Fütterung mit Tuberkel- 
bacillen (Baumgarten, Wesener, Dobroklonsky undCornet) 
wurden zunächst die Mesenterialdrüsen, später auch die Leber u. s. w. 
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sonders in den paravertebralen kranialen Lungenabschnitten (vergl. 
S. 441) auf die Anwesenheit von Tuberkelbacillen bezw. gering- 
fügige tuberkulöse Gewebsveränderungen zu untersuchen, und zwar 
sowohl in Menschen- wie in Tierlungen. 

Schliesslich ist die mit dem Lebensalter zunehmende Häufig- 
keit der Lungentuberkulose in vollkommener Übereinstimmung mit 
ihrer aerogenen Entstehung. Die neuerdings von Nägeli ver- 
öffentlichten Untersuchungen bestätigen diese Erfahrung auf un- 
zweideutige Weise. Sowohl die relative Seltenheit in den ersten, 
wie die sehr grosse Häufigkeit und die allmähliche Zunahme mit 
dem Alter in den späteren Lebensjahren erklärt sich ohne weiteres 
durch die Zufuhr mit der eingeatmeten Luft. Denn obwohl der 
Tuberkelbacillus sich nur dann und wann in der Umgebung von 
hustenden Tuberkulösen findet, kommt die Krankheit so stark ver- 
breitet vor, dass wohl jeder Mensch gelegentlich mit der Luft jene 
Mikroben einsaugt. Die (lelegenheit hierzu nimmt offenbar mit 
dem Alter zu. Wenn man den Gehalt der Lunge und der Bron- 
chialdrüsen an eingeatmeten Staubteilchen in verschiedenen Alters- 
stufen bestimmte und graphisch darstellte, würde man eine ähn- 
liche Kurve wie Nägeli für Tuberkulose bekommen. 

Dass die Tuberkulose viel häufiger latent bleibt als zur töd- 
lichen Infektionskrankheit wird, versteht sich, wenn man nur be- 
denkt, dass die Anzahl und Virulenz der eingeatmeten Bacillen 
wohl fast immer sehr gering sind. Die Untersuchungen Kitasato's 
haben ja dargethan, dass die meisten der im Auswurf oder Höhlen- 
inhalt befindlichen Tuberkelbacillen tot sind. Und wenn der Aus- 
wurf auf dem Boden oder sonstwo austrocknet, oder gar dem 
Sonnenlichte ausgesetzt ist, nimmt die Virulenz der noch lebenden 
Bacillen ziemlich rasch ab (Schill und Fischer, Cadeac und 
Mall et u.a.). Allerdings können bekanntlich sogar tote Tuberkel- 
bacillen gewisse Gewebsveränderungen hervorrufen. Diese bleiben 
aber beschränkt. So bleiben die eingeatmeten Bacillen in den 
meisten Fällen entweder primär latent, oder sie erzeugen nur be- 
schränkte Veränderungen. 

Aus diesen Erörterungen folgt, dass eine fortschreitende, zur 
tödlichen Infektionskrankheit werdende Lungentuberkulose beim 



— 446 - 

Menschen nur ausnahmsweise erwartet werden könnte, wenn nicht 
gewisse Einflüsse sich geltend machten, welche die Reizschwelle 
herabsetzten. Abgesehen von der ererbten grossen biochemischen 
Empfänglichkeit müssen als solche Einflüsse gewisse, unten zu er- 
wähnende ursächliche Faktoren genannt w^erden. 

Der oben schon erwähnte Befund von Straus und Möller, 
ebenso der Nachweis von Bacillen auf bezw. in der Pharynxmandel 
(s. S. 420) begreift sich am besten durch die Annahme einer Zu- 
fuhr der Bacillen mit der Luft. 

Alles in allem sind alle einzelnen Glieder der aerogenen 
Lungentuberkulose nachgewiesen. Ihre Möglichkeit ist dargethan, 
in der Umgebung von Schwindsüchtigen sind lebende, virulente 
Tuberkelbacillen im Staub und in der Luft nachgewiesen, sogar 
auf der Nasenschleimhaut in solcher Umgebung verweilender Indivi- 
duen, schliesslich stimmen der gesetzmässige Sitz und die Form der 
Lungentuberkulose vollkommen mit der aerogenen Infektion überein. 

Schliesslich fragt sich aber noch, wie die Auffassung der Lungen- 
tuberkulose als Ansteckungskrankheit der unverkennbaren Be- 
deutung der ursächlichen Faktoren gegenüber aufrecht zu er- 
halten ist? 

Der Zusammenhang der ursächlichen Faktoren mit der Lungen- 
tuberkulose ist kein anderer als bei den übrigen Lungeninfektionen 
und Infektionskrankheiten überhaupt. 

Dass schwächliche Kinder — sei es durch Abstammung von 
phthisischen oder sonstwie kranken Eltern, sei es durch fehlerhafte 
Erziehung oder beides — im Kampfe gegen den Tuberkelbacillus 
eher erliegen als kräftige, gut genährte und erzogene, wird von 
keinem bestritten. Dass es auch eine angeborene, besonders grosse 
Empfänglichkeit giebt, muss als sehr wahrscheinlich erachtet werden. 
Die nächste Ursache dieser grossen biochemischen Empfänglichkeit 
bedarf allerdings noch einer Nachforschung. 

Was nun den Einfluss der übrigen ursächlichen Faktoren — 
ich brauche dieselben hier nicht zu wiederholen, sondern verweise 
aucli für die Ausbreitung der Infektion auf S. 356 — 374 — betrifft, 
so dürfte nur ganz ausnahmsweise das Eindringen der Bacillen mit 
der Einwirkung eines solchen Faktors zusammentreffen. Das eine 
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Mal geht der ursächliche Faktor dem Eindringen der Bacillen 
voraus, wie die von der Kindheit an einwirkenden, den Organismus 
schwächenden Einflüsse. In recht vielen Fällen jedoch wird sich 
die Sache etwa folgendermassen verhalten: Es finden sich in der 
Lunge, an einer der bevorzugten Stellen, im Augenblicke, wo der 
ursächliche Faktor einwirkt, primär oder sekundär latente Tuberkel- 
bacillen. Der ursächliche Faktor zerstört nun den Gleichgewichts- 
zustand zwischen diesen Mikroben und dem menschlichen Organismus, 
indem er gewisse Veränderungen der Lebenseigenschaften des Lungen- 
gewebes hervorruft. Infolgedessen sinkt die Reizschwelle und bessern 
sich die Lebensbedingungen für die Bacillen. Dann erwachen diese 
Mikroben aus ihrem Schlummerzustande — es fehlen uns zur Zeit 
Gründe, eine Zunahme ihrer Virulenz dabei anzunehmen oder aus- 
zuschliessen , obwohl eine Zunahme wahrscheinlich ist — und es 
bildet sich — ähnlich wie bei der traumatischen Osteomyelitis und 
allen übrigen früher erwähnten Fällen — die Lungentuberkulose als 
Infektionskrankheit aus. 

Wir müssen annehmen, dass der ursächliche Faktor fast nie 
den Sitz der Lungentuberkulose bestimmt. Bedingung für die Ent- 
stehung bezw. Aufflackerung der Lungentuberkulose ist nur, dass 
die von jenen Faktoren hervorgerufene Veränderung der Lebens- 
eigenschaften des Lungengewebes gewisser Natur und Stärke ist, 
und die Umgebung der latenten Bacillen trifft. Welcher Natur 
und wie stark eine solche Veränderung in einem gegebenen Falle 
sein muss, wird wohl von der individuellen Empfänglichkeit auf 
der einen, von der Anzahl und Lebenseigenschaften der Bacillen, 
und der Natur der schon von denselben erzeugten Gewebsver- 
änderungen auf der anderen Seite abhängen. Die Veränderung 
kann sowohl von einem ursächlichen Faktor allgemeiner wie von 
einem solchen örtlicher Natur verursacht werden. 

Gegenüber der hier gegebenen Darstellung darf jedoch die, 
obwohl wahrscheinlich seltenere, primäre Lungentuberkulose nicht 
vernachlässigt werden, wo die Bacillen sofort nach ihrer Ansiede- 
lung in der gesunden Lunge zu wachsen anfangen und die Infektions- 
krankheit sofort einsetzt. — 
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Vergleichen wir alles in allem die Thatsachen, welche die An- 
nahme einer erworbenenTuberkulose stützen, mit denjenigen, 
auf die sich die Hypothese der Vererbung des Keimes in 
irgend welcher Form fusst, so giebt es keine Wahl, es ergiebt 
sich mit Notwendigkeit: 

Die primäre Lungentuberkulose ist fast immer 
eine erworbene Infektion, und zwar in den allermeisten 
Fällen aerogenen Ursprungs. Bei ihrer Ausbildung 
zur tödlichen Infektionskrankheit machen sich gewisse 
ursächliche Faktoren geltend. 

Der ungemein grossen Gefahr gegenüber, welche diese schreck- 
liche Volksseuche über einen erheblichen Teil der Welt gebracht 
hat, und mit der die Menschheit noch immer bedroht ist, ist ein 
;,entweder — oder^, womit man so gern auch die wichtigsten Fragen 
abfertigt, geradezu ein Fehler. 

Die Hygiene muss, frei von einseitigen Annahmen, alle ursäch- 
lichen Faktoren zur Grundlage ihres Handelns machen. Unsere 
Aufgabe, die wir ja Krankheiten vorzubeugen in erster Reihe 
uns zum Ziel gesetzt haben, kann nur eine zweifache sein: 

Zunächst muss die Infektionsgefahr bekämpft, die In- 
fektionsgelegenheit im gesellschaftlichen Sinne des 
Wortes möglichst vollkommen vernichtet werden. Noch immer 
wird in dieser Hinsicht nicht genug, ja! fast noch gar nichts ge- 
than! 

Sodann ist es unsere Pflicht, den Körper nach den Forderungen 
der Hygiene zu erziehen; zu sorgen, dass er gesellschaftliche und 
andere schädigende Einflüsse fernzuhalten erlernt, oder — wo dieses 
nicht thunlich erscheint — denselben gut gewaffnet, erfolgreich 
entgegentritt. 

So wird es in der Zukunft — indem wir eines die Krankheits- 
erreger unmittelbar vernichtenden Verfahrens harren — möglich 
sein, die vereinzelten lebenden Bacillen, die trotz aller Fürsorgen 
in den Körper eindringen und daselbst nicht getötet werden, zum 
ewigen Winterschlaf zu verdammen, so dass ihnen ein Frühlings-Er- 
wachen nicht beschieden ist! 
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— Sauerstoffbedürfnis 345, 349, 371. 

— tote 367, 445. 

— Verschleppung 363 ff 

— Virulenz 366, 432. 445. 

— Woher kommen — in die Lunge? 
417-448. 

Tuberkulose Kap. VII, 836—448. 

— aörogene 351, 418, 433 ff. 

Gefahr 434, 437 f. 

Möglichkeit 433 f. 

— angeborene 417, 422 ff. 
beim Rind 424, 437. 

— Ansteckung 437. 

— Ausbreitung 360 ff- 
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Volumenschwankungen der Lunge bei 

ruhiger Atmung 29—53. 
angestrengter Atmung r)3 

-57. 

Wanderzellen und Bakterien 101^, 345, 
368. 

Staub 97. 

Wassergehalt 236 ff. 

Wechselatmung 114, 34G ff. 

Wechselreizung 190. 

Widerstand für exspiratorischen Luft- 
strom 151, 154. 165-172. 



j Widerstand für inspiratorischen Loft- 

strom 151, 160—165. 
beide Luftatröme 154—157, 

172-187. 
Windrichtung 253. 
Witterung 228, 251 f. 
Wochenbettkrankheit 328. 
Wutkrankheit 295. 

Zellig-pneumonische Infektiunsform 330. 
Zwerchfell, Einfluss auf Kapazität der 
Brusthöhle 44. 
; — tonischer Krampf 147. 178 f. 



